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XIX.

Ueber die histologischen Verinderungen der
quergestreiften Muskelfasern in der Peripherie
von Geschwiilsten.

Von Dr. Wilh. Schaeffer,

Assistenten am pathol.-anat. Institut zu Heidelberg.

Man sollte denken, dass die histologischen Verinderungen
der quergestreiften Muskelfasern in der Peripherie von Geschwiil-
sten ldngst bekannt seien, und dass es eine wenig lohnenswerthe
Aufgabe sein wiirde, von Neuem seine Aufmerksamkeit darauf
zu richten. Doch zeigte sich bald im Verlaufe der Untersuchun-
gen, dass dem nicht so ist. Hine ganze Reihe von Verdnderun-
gen, die in der neueren Zeit allseitiges Interesse in Anspruch
nehmen und die von verschiedenen Seiten in Angriff genommen
werden miissen, um einer definitiven Lisung verschiedener Fra-
gen von fundamentaler Wichtigkeit entgegengehen zu konnen,
finden sich auch hier in den Muskelfasern vor und werden wohl
zum Ausgangspunkt von neuen Untersuchungen werden. Wenn
wir in. der Peripherie von Geschwiilsten Hypertrophie von Mus-
kelfasern, wenn wir Vacuolisirungen in oft recht bedeutendem
Grade finden, so muss dies Veranlassung abgeben, von Neuem
eifrig auch in jenen pathologischen Prozessen innerhalb der Mus-
culatur darnach zu suchen, in welchen bisher derlei nicht aufge-
funden wurde; und dies sind Prozesse in der Musculatur, die,
wie verschiedene Autoren annehmen, einer priméiren Erkrankung
des Nervensystems folgen, wie z. B. progressive Muskelatrophie
etc., wihrend bei Pseudohypertrophie und Thomson’scher Krank-
heit Hypertrophie und Vacuolisirung der Muskelfasern sick finden,
weshalb einige Autoren geneigt sind, diese beiden letzteren Affec-
tionen den primiren Muskelerkrankungen zu subsumirén. . Wei-
teres Interesse erweckt das Verhalten der gewucherten und de-
generirenden Muskelkerne, indem es viclleicht dazu angethan
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sein diirfte, die Frage nach der Muskelregeneration von Neuem
anzuregen.

Aber auch in anderer Beziehung war es wiinschenswerth,
einmal die Verinderungen der Muskelfasern in der Peripherie
von Geschwiilsten in’s Auge zu fassen, die iibrigens, soweit mir
die Literatur ') bekannt ist, eine specielle Betrachtung noch nicht
erfahren haben, um die Unvollstindigkeiten und zom Theile
irrthiimlichen Angaben betreffs dieser Verinderungen, so weit es
mdglich ist, zu verbessern.

Bei der Untersuchung, die wir nun antreten, handelt es
sich um rein locale Prozesse, die von in die Musculatur ein-
dringenden Neubildungen ihrerr Ausgangspunkt nehmen. Die-
selben iiben zunichst einen Druck auf die betroffenen Muskeln
aus. Doch kommen dabei noch eine ganze Reihe von wirksamen
Momenten mit in Betracht, welche in ihrer Gesammteinwirkung
an den Muskelfasern die zu schildernden Verinderungen hervor-
bringen, von denen jedoch der Einfluss eines jeden einzelnen
wirksamen Momentes noch nicht erkannt ist. Im Allgemeinen

1) Die speciellere Literatur ist folgende:

1) Neumann, Beitrige zur Kenntniss der Entwickelung der Neo-
plasmen. Dieses Archiv Bd. XX. 8.152 mit Literaturangaben f{iber
friibere Beobachtungen.

2) Waldeyer, Ueber die Verinderungen der quergestreiften Mus-
keln bei der Entziindung und dem Typhusprozesse, insbesondere die
Regeneration derselben nach Substanzdefecten. Dieses Arch. Bd, XXXIV.
S. 492,

3) Zeitschrift der Wiener Aerzte 1865 (Popper) kenne ich nur
aus der Literatur, da mir das Original unzuginglich war.

4) C. 0. Weber, Usber die Neubildung quergestreifter Muskel-
fasern, insbesondere die regenerativen Neubildungen derselben nach
Verletzungen. Dieses Archiv Bd. XXXIX. S. 260.

5) Sokolow, Ueber die Entwickelung des Sarcoms in den Muskeln.
Dieses Archiv Bd. LVIL 8.321.

6) R. Volkmann, Zur Histologie des Muskelkrebses. Dieses Archiv
Bd. L. 8. 543.

7) C. Weil, Beitrige zur Kenntniss des Muskelkrebses. Oesterr.
medic. Jahrb. H. 3 cit. aus Canst. Jabresbericht 1873.

Anmerk. Auf die Bearbeitung dieses Stoffes weist Herr Prof. Dr.
Fr. Schultze in seiner Arbeit: ,Ueber den mit Hypertrophie verbun-
denen progressiven Muskelschwund und #hnliche Krankheitsformen®
hin 8. 28.
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sind die wirksamen Einflisse Stérungen der Circulation, der Er-
nihrung und der Function der Muskelfasern. Doch sind neben-
bei nicht die begleitenden Umstinde zu unterschitzen, wie
rasches oder langsames Wachsthum, Art des Wachsthums, In-
activitdt der betroffenen Muskeln, allgemeine Ko6rperverhiltnisse
(Kachexie, Phthise ete. von Millbacher; Deutsch. Arch. f. klin.
Med. Bd. XXX. 8. 304, Fraenkel, dieses Archiv, Bd. LXXIIIL
S. 380).

Zur genaueren Untersuchung kamen 4 Sarcome, 8 Carcinome.
Von den Sarcomen stellten 2 Félle Fibrosarcome ') und 2 Fille
gemischtzellige Sarcome dar, letztere mit ziemlich starkzelliger
Infiltration verbunden. Die Carcinome waren Lippenepitheliome
(3 Fille), Mammacarcinome mit Einwucherung in den Mase.
pectoral. maj. (2 Fille) und Zungencarcinome (3 Flle).

Auch bei den meisten Féllen von Carcinom ist starkzellige
Infiltration vorhanden, so dass hier nicht nur die reine Ge-
schwulsteinwirkung auf das Muskelgewebe, sondern gleichzeitig
auch die Wirkung der zelligen Infiltration auf dasselbe vorliegt.
Im Allgemeinen sind jedoch die Verinderungen der Muskelfasern
dieselben, wie in den Fillen, die nur mit geringer oder ganz
ohne zellige Infiltration einhergehen. Man kann die Fille mit
zelliger Infiltration nicht von der Hand weisen, weil nur sehr
wenig Félle reiner Geschwulsteinwirkung auf die Muskelfasern
sich finden wiirden. Doch wurde ich dadurch, sowie durch noch
einige andere Iragen, die uns im Verlaufe der Abhandlung ent-
gegentreten, veranlasst, auch die Infiltrationszustinde etwas ein-
gehender zu studiren, so Myositis acuta purulenta, Psoasabscesse,
Decubitus, Narbenbildung nach Herniotomie, Myositis chronica
fibrosa u. 5. f.  Alle diese Prozesse sind localer Natur und
stimmen in sehr vielen Punkten mit den Ernihrungsstérungen,
die durch die Geschwulst hervorgerufen werden, iberein. Ferner
war es nothwendig, um @iber gewisse Fragen (z. B. Maasse, Re-
generation, wachsartige Degeneration u. s. f.) ein sicheres Urtheil
zu gewinnen, eine geniigende Zahl von normalen Muskelpripa-
raten, dann von abnormen Zustinden bei Typhus, Trichinose,
Pseudohypertrophie zu studiren.

1) Unter diesen 2 Fillen befindet sich der Fall Lied, den auch Herr Prof.

Dr.Schultze untersucht und in der obigen Arbeit mehrmals erwiihnt hat.
Archiv f. pathol. Anat, Bd. CX. Hft.3. 30
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Ausser den 12 oben erwihnten, genau beobachteten und
verzeichneten Fillen, war im hiesigen pathol. - anat. Institute
hinfig Gelegenheit geboten, eine ganze Reihe von anderen Pri-
paraten auf secunddre Muskelverinderungen in der Peripherie
von Geschwiilsten zu beobachten, so dass dieser Abhandlung
ein grosseres Material zu Grunde liegt.

Vorauszuschicken wire noch eine kurze Notiz iber die
mikroskopische Technik. Es fanden sich die Priparate meist
in Alkohol gehértet vor. Um einheitliche Resultate zu erhalten,
habe ich auch alle iibrigen Priiparate in Alkohol gehdrtet. Die-
selben wurden dann in Celloidin eingebettet und mit dem Mikro-
tom (15—2b u, Liings- und Querschnitt) geschnitten. Von jedem
Falle wurden Schnitte theilweise in Hdmatoxylin, theilweise in
Alanncarmin gefirbt. Einige aber nicht aufgefiihrte Priparate
sind in Chromameisensiiure gehiirtet worden.

Acid. chromic. 0,66,
Acid. formieic. cone. gtt. IV,
Aq. dest. 200,0.

In dieser Fliissigkeit bleiben die Préiparate 1 bis 2 Tage
liegen, werden dann etwa einen Tag ausgewéssert, kommen
in schwachen und schliesslich in starken Spiritus. Vor dem
Einbetten in Celloidin kann man die Préparate noch einige Zeit
der Aetherwirkung aussetzen. Die Schnitte werden dann mit
Himatoxylin oder H#motoxylin-Eosin gefarbt. Die mikrosko-
pischen Bilder sind recht schén; doch ist an den Muskelfasern
selbst nicht mehr zu erkennen, als bei der anderen Methode.
Zu erwihnen ist noch, dass von jedem TFalle eine hinreichende
Zahl (20— 80) Schnitte untersucht wurden, um einen Einblick
in die Héufigkeit des Auftretens der verschiedenen Degenera-
tionsformen zu gewinnen.

Die vorliegenden Bldtter haben nun den Zweck, ein Resumé
zu ziehen aus einer grosseren Anzahl von Einzeluntersuchungen,
d. h. diejenigen secundéren Verdinderungen der Muskelfasern, die
iberhaupt in den beobachteten Fillen vorkamen, zusammen-
zufassen bei gleichzeitiger Berticksichtigung der einschligigen
Literatur, da es zu ermfidend wire, alle einzelnen Fille der
Reihe nach zu besprechen. KEs kiénnte eine solche Betrach-
tungsweise einen gewissen Werth beanspruchen. Denn jeder,
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der sich mit der Beobachtung der histologischen Verdinderungen
der Muskelfasern in solchen Fillen von Neubildung befasst, wird
bald die Erfahrung machen, dass jeder einzele Fall, wenn man
den mikroskopischen Gesammthabitus in’s Auge fasst, gegeniiber
dem anderen Differenzen aufweist, die oft ganz bedeutend sind.
Es muss geradezu als Seltenheit bezeichnet werden, wenn man
2 Fille, die mehrfache degenerative Zustinde der Muskelfasern
zeigen, mit einander in diesen Veriinderungen ganz und gar
tibereinstimmend findet. Es trifft sich meist so, dass in einem
Falle eine Reihe von Verinderungen, in einem anderen eine an-
dere Reihe solcher vorliegt, die dann dem mikroskopischen Bilde
das fiir den speciellen Fall charakteristische Geprige verleihen,
wie dies sich ja leicht begreift in Erwigung der verschiedenen
Wachsthumsverhiltnisse, des verschiedenen Geféssreichthums der
Neubildungen, kurz der verschiedenen Grade von Erndhrungs-
storungen, denen die Muskelfasern in den einzelnen Fillen aus-
gesetzt sind.

Von den einfachsten Veriinderungen, bei denen' ausser
einfacher Atrophie der Mukelfasern kaum ein anderer regressiver
Zustand vorkommt bis zu den hochgradigsten und mannichfal-
tigsten Degenerationen treffen wir die Objecte an. Dabei ist
aber, um dies noch einmal hervorzuheben, jeder Fall ein Fall
fiir sich, der mit dem anderen nicht vollstindig iibereinstimmt,
wenigstens wenn mehrfache Degenerationsprozesse vorkommen.
Selbst an einem und demselben Priparate kommen nicht selten
verschiedene mikroskopische Bilder zum Vorschein, wenn man
Schnitte aus verschiedenen Wiirfeln dieser Prédparate untersucht.
Dessenungeachtet aber sind die Verinderungen, die wir iiber-
haupt finden, typisch, womit gesagt sein soll, dass man diesel-
ben immer finden kann, wenn auch in dem einen Falle in ge-
ringerem Maasse und weniger ausgedehnt, als in dem anderen
und in anderer Zusammenstellung der Degenerationsformen. Das
schliessliche Resultat der Einwirkung der Geschwulst auf das
Muskelgewebe ist immer dasselbe: Schwund der Muskelfasern
durch Atrophie und Degeneration und schliesslich Resorption
der Faserreste, indem gleichzeitic mit diesen Vorgingen
eine Substitution des Muskelgewebes durch das fremde, neuge-
bildete Gewebe erfolgt. Diese Substitution des Muskelgewebes

30*
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kann man in manchen Fillen noch schén erkennen an dem
architektonischen Bau des substituirenden Gewebes, namentlich
schon beim Bindegewebe. Bei dem allmihlichen Verdringen
des Muskelgewebes durch die Neubildung kann entweder eine
einfache Atrophie der Muskelfasern Platz greifen, oder es kann
dieselbe mit degenerativen Prozessen sich compliciren. Dabei
geht gewdhnlich die Atrophie der Degeneration voraus, selten
findet sich das umgekehrte Verhalten.

Zuniichst wird es geboten sein, die grobhistologischen Ver-
#nderungen bei der Entwickelung und dem Eindringen des frem-
den Gewebes in die Musculatur und die Reaction dieses in’s
Auge zu fassen, um dann zur Besprechung der feineren Structur-
veriinderungen Uberzugehen, welche die Muskelfasern erleiden,
wobel wir aber absehen von den feinsten histologischen Veriin-
derungen (Verhalten der Nervenendplatten und dgl.).

Eindringen des Sarcoms in die Musculatur und Re-
action derselben im Allgemeinen. Die Sarcome kommen
bekanntlich primér in der Musculatur vor. In den meisten Féllen
handelt es sich aber um aus der Nachbarschaft (Periost u. s. f.)
fortgesctate, in die Muskeln eingedrungene Sarcome, seltener um
Metastasen.

Das Fibrosarcom dringt im Perimysium int. in der Weise
vor, dass dasselbe sich verbreitert, von Sarcomzellen durchsetzt
wird. Breitere Strassen von Sarcomgewebe zeigen zu beiden
Seiten Muskelgewebe (Secundirbiindel), das wiederum von schmé-
leren Nebenstrassen der Neubildung vielfach durchzogen wird,
und von diesen Nebenstrassen geht weiter ein ganzes Netz
schmilerer Briicken aus, die zwischen und um die einzelnen
Muskelfasern ihre Arme erstrecken. Nur stellenweise finden sich
Muskelfasergruppen, die aus 8—10—15 atrophirten oder dege-
nerirben Muskelfasern etwa bestehen, dicht zusammenliegen und
nur durch normale perimysiale Zwischenrdume von einander ge-
trennt sind. Das Fibrosarcomgewebe ist von Gefissen durch-
setzt, deren Wandungen hie und da etwas verdickt sind durch
Bindegewebsneubildung. Auch ist um dieselben zuweilen eine
geringgradige, kleinzellige Infiltration aufzufinden. An einzel-
nen Stellen ist auch wohl etwas Fettgewebe entwickelt. Die
beiden letzteren Befunde lassen jedoch keine weiteren Beziehun-
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gen erkennen. Besonders aber hervorzuheben ist bei dieser Ge-
schwulstform das fast vollstindige Fehlen jeder kleinzelligen In-
filtration (Reaction des Muskelgewebes gegeniiber der eindringen-
den Neubildung), so dass man hier die reine Geschwulstwirkung
auf die Muskeln vor sich hat. Dies ist fiir uns besonders werth-
voll, weil man ja in den meisten Fillen einwenden kann, dass
die kleinzellige Infiltration in der Peripherie der Geschwiilste,
besonders der Carcinome, einen Theil der Degenerationsprozesse
an den Muskelfasern verschulde. In dem Falle Lied z B., der
oben schon erwahnt ist, handelt es sich um ein Fibrosarcom
ohne jegliche zellige Infiltration, und doch sind fast alle im
weiteren zu schildernden Degenerationsprozesse der Muskelfasern
vorhanden, so dass damit der Beweis erbracht ist, dass die reine
Geschwulstform ohne kleinzellige Infiltration alle zu schildern-
den Degenerationsvorgiinge an den Muskelfasern zu verschulden
vermag.

Rundzellensarcome verbreiten sich nicht in so schonen, fast
regelmissig zu nennenden Ziigen, wie die Fibrosarcome und
nihern sich darin mehr der zelligen Infiltration. Bei Rundzellen-
sarcomen, wie auch bei der stirkeren zelligen Infiltration, finden
sich die Zellen in meist ganz unregelméssiger Anordnung zwi-
schen den Muskelfasern, wihrend bei geringgradiger zelliger In-
filtration oder bei chronisch entziindlicher Bindegewebsneubildung
der Prozess wieder sehr gleichmissig ausgebreitet ist. Diese
Verschiedenheiten des Verhaltens bestimmen natiirlich auch das-
jenige der Muskelfasern.

In den Fillen von Sarcomwucherung und zelliger Infiltration
(auch bei Carcinom) geht wohl auch im perimysialen Gewebe
selbst in mehr oder weniger grosser Ausdehnung ein Theilungs-
vorgang und Vermehrungsprozess der Bindegewebszellen vor sich.
Doch ist es schwer, oder selbst unmdglich, tiber den Umfang
dieser interstitiellen Wucherungen vollstindig klar zu werden.

Eindringen des Carcinoms in die Musculatur und
Reaction derselben im Allgemeinen. Carcinome kommen
fortgesetzt aus der Nachbarschaft oder metastatisech in der Muscu-
latur vor und zeigen dieser gegeniiber ein ganz anderes Verhalten,
wie die Sarcome. - Es ergiebt sich dies aus dem ungleichméssigen
Eindringen der Krebszapfen in die Musculatur und der mit dem-
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selben verbundenen zelligen Reaction. Nur in einzelnen Fillen
von Carcinom z. B. in einem tubulésen Carcinom der Mamma,
das bei den genauer untersuchten Fillen aufgefiihrt ist und
spiterhin noch genauer besprochen wird, ist zellige Infiltration
so gut, wie nicht vorhanden. Es dringen in diesen Fillen die
Krebszapfen zwischen die Muskelfasern hinein und hie und da
auch in dieselben selbst. Auch hier handelt es sich um reine
Geschwulstwirkung auf die auseinandergedringten Muskelfasern.
In den meisten Fillen von Carcinom ist aber das Bild folgen-
des: Die Krebszapfen dringen im Perimysium int. vor, dringen
die Muskelfasern auseinander und bringen sie selbst zum Schwunde.
Gleichzeitig aber hat sich um die Krebszellenzapfen eine klein-
zellige Infiltration entwickelt, welche oft recht bedeutend ist,
gleichfalls im Perimysium int. sich ausbreitet und von allen Sei-
ten die Muskelfasern bedringt. Je mehr man sich vom Carcinom
entfernt, um so mehr nimmt innerhalb der Muskeln die klein-
zellige Infiliration ab, und es findet sich nur noch vermehrtes
Perimysium int., das schliesslich dem normalen Platz macht.
Entsprechend diesen Verdnderungen im Perimysium ist auch
das Verhalten der Muskelfasern selbst an den verschiedenen
Stellen ein differentes. An der einen Stelle, nahe den Krebs-
zapfen, konnen fast alle Muskelfasern durch die zellige Infiltra-
tion verdeckt oder zum Schwunde gebracht werden, wihrend an
einer anderen Stelle die Fasern, nur durch ein méssig verdicktes
Zwischengewebe von einander getrennt, geringe Grade von Atro-
phie und Degeneration aufweisen und an einer dritten Stelle
vielleicht eine Art bindegewebiger Narbe (Scirrhus) sich ent-
wickelt hat, unter deren umstrickenden Armen die Muskelfasern
allméhlich ganz schwinden. Es leidet demnach das Muskelge-
webe sowohl unter der Geschwulstbildung, als auch unter der
meist damit verbundenen kleinzelligen Infiltration und bindege-
webigen Neubildung. In wieder anderen Fillen von Carcinom
besteht darin eine geringe Differenz von dem vorher geschilder-
ten Verhalten, dass die Krebsneubildung mehr in compacten
Massen in’s Muskelgewebe sich vorschiebt. Es bildet sich dann
um das vordringende Krebsgewebe, analog dem Verhalten um
die einzelnen Zapfen, eine Zone kleinzelliger Reaction von gros-
serer oder geringerer Breite, in der die Muskelfasern verdeckt
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oder geschwunden sind. Darauf folgt eine Zone, in der das
Perimysium weniger von Rundzellen durchsetzt und verdickt
erscheint, die Muskelfasern schon mehr in den Vordergrund
treten, aber doch noch immer sehr wenig zahlreich sind. 1In
der nichsten Zone findet eine allmihliche Zunahme der Zahl
der Muskelfasern “statt, wihrend in gleichem Verhiltnisse das
Perimysium int. sich dem normalen Verhalten nihert, bis schliess-
lich das normale dem pathologischen Platz macht. Die Zonen
gehen selbstverstindlich allmédhlich ineinander iber. Die Ge-
fisse zeigen hie und da zellige Infiltration oder bindegewebige
Verdickung ihrer Wandung. Nicht selten findet sich auch zwi-
schendurch etwas Fettgewebe, z. B. in der Zunge, Mamma u. s. f.
Doch handelt es sich dabei um normale Fettanhiufungen.

Verdnderungen der Muskelfasern in ihrem allgemei-
nen Verhalten beim Eindringen von Sarcomen. Die Mus-
kelfasern selbst zeigen in der Peripherie von Geschwiilsten beziiglich
ihres allgemeinen Verhaltens (Lage, Gestalt, Grisse, Aussehen
u. 8. £.) ein von der Norm recht abweichendes. Die einzelnen oder
in Gruppen zusammenliegenden Muskelfasern bieten die verschie-
densten Degenerationsbilder dar. Dabei findet man in den ein-
zelnen Muskelfasergruppen meist den gleichen Degenerations-
typus. Die einzelnen Gruppen konnen jedoch Differenzen im
Charakter der Degeneration aufweisen. So sehen wir in der
dussersten Peripherie der Geschwulst eine Gruppe von hyper-
trophen Fasern, eine andere inmitten der Geschwalst, in der nur
atrophe enthalten sind, die dabei normal aussehendes oder mehr
homogenes, korniges oder pigmentreiches Protoplasma besitzen.
In wieder anderen Gruppen sieht man die Sarcolemmaschliuche
mit gewucherten Kernen erfiillt, wihrend das Protoplasma fast
ganz geschwunden ist (Waldeyer’s Muskelzellenschlinche).
Doch sind immerhin bedeutende Differenzen im Verhalten so-
wohl der vereinzelt, als auch der ecinzelnen in den Gruppen zu-
sammenliegenden Fasern gewdhnlich, ohne dass man meist fiir
die Differenzen im Verhalten einen Grund anfiihren kann. So
kann neben einer hypertrophen oder normal erscheinenden Faser
eine ganz bedentend atrophirte oder irgendwie degeneririe Mus-
kelfaser liegen u. s. f.

Auf Lingsschnitten liegen die Fasern gewéhnlich unordent-
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lich durcheinander und nicht, wie in der Norm, gerade gestreckt,
sondern vielfach geknickt, gebogen, geschlingelt, mit welligem
und selbst Zickzackverlaufe. Es findet sich auch vielfach die
von Friedreich’) und Aufrecht®) beschriebene Schlingelung
der Faser innerhalb des Sarcolemma, die Aufrecht als kork-
zieherartige Windungen des Protoplasma beschreibt, wéhrend
das zugehorige Sarcolemma in die entstandenen Vertiefungen
sich hineinlegt, die dann ganz hell aussehen, oder es spannt
sich dasselbe, wie Friedreich treffend bemerkt, briickenartig
iiber dieselben hinweg. Nach Aufrecht sollen aus solchen
Fasern (durch Zerkliiftung) keilformige Stiicke senkrecht zur
Lingsaxe der Muskelfaser hervorgehen. Auch ich habe diese
Beobachtung &fters gemacht. Indess ist darauf hinzuweisen,
dass diese welligen Formen, Schlingelungen und dergleichen der
Muskelfasern auch ganz wohl Artefacte sein kénnen, vielleicht
der Contractionen und fibrilliren Zuckungen derselben wahrend
und nach der Exstirpation ihre Entstehung verdanken, die, zu-
mal die Muskelfasern ihr Punctum fixum verloren haben, leicht
beim Absterben derselben bestehen bleiben konnen. Besonders
sind mir die beschriebenen Verdnderungen an den Muskelfasern
der Zunge aufgefallen. Ferner findet sich Zerfall der Muskel-
fasern in der verschiedensten Weise, ldngs, quer, discoid etc.,
wie dies spiter eingehender besprochen wird. Auch das Kaliber
der einzelnen Muskelfasern ist hidufig an verschiedenen Stellen
sehr ungleich. In manchen Fillen kommt ein varicises Aus-
sehen zu Stande, oder die Faser ist kolbenférmig, keulenférmig,
ampullenformig. In anderen Fédllen erhilt die Faser das Aus-
sehen einsr Bandwurmgliederkette u.s. f. Bei allen diesen so-
fort in’s Auge fallenden, mehr gréberen Verinderungen findet
sich noch die verschiedenste Breite der einzelnen Muskelfasern
vor. Hypertrophe Fasern von einer Breite von 140 x und mehr
liegen nicht weit von bis zu 1—3 p abgemagerten. Im Allge-
meinen iiberwiegt jedoch in der Geschwulstregion selbst die
Atrophie, wie iiberhaupt die Verinderungen der Muskelfasern

Y Friedreich, Ueber progressive Muskelatrophie. Berlin 1873. 8.72.
Taf. I. Fig. 5.

%) Aufrecht, Deutsches Archiv fir klinische Medicin, Bd. XXIL 8.37
und 47. )
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um so tiefgreifender werden, je weiter man dieselben in die Ge-
schwulst hinein verfolgt.

Auf Querschnitten erscheinen die Muskelfasern rund, glatt,
biconcav, halbmondformig oder selbst unregelmissig contourirt.
Die normaler Weise vorhandenen Ecken der polygonalen Quer-
schnitte finden sich fast nicht. Die Fasern passen sich dabei
zum Theile einander an. Nicht selten sieht man eine Faser,
die eive andere mit einem grossen Theile ihrer entsprechend
ausgehGhlten Peripherie umfasst. Auf Querschnitten zeigt sich
ferner hiufig das Protoplasma der Faser aus den Sarcolemma-
hiillen herausgefallen, was, wie Fraenkel 1. ¢. angiebt, und so-
viel ich gesehen habe, bei normalen Muskelfaserquerschnitten
nicht vorkommt. Indess glaube ich, dass es sich hier um das
Herausfallen des retrahirten Protoplasma aus der Sarcolemma-
hiille handelt, und nicht, wie Fraenkel allerdings fiir Phthisiker-
muskeln angiebt, um das Herausfallen des ganzen Sarcolemma-
schlauches aus der bindegewebigen, perimysialen Hiille. End-
lich kommen noch Abweichungen in der Tinction und feineren
Structar (Vacuolisirungen u. s. f.) vor, auf die wir noch zu spre-
chen kommen.

Die gegebene Schilderung passt im Wesentlichen auf Fibro-
sarcome. DBei sehr zellreichen Sarcomen, z. B. Rundzellensar-
comen, bedingt die gréssere Unregelmissigkeit der Entfaltung,
dieser Neubildung zwischen den Muskelfasern auch eine grossere
Unregelmissigkeit in Lage- und Gestaltsverhiltnissen dieser letz-
teren selbst. Ebenso ist dies der Fall bei der zelligen Infiltra-
tion, die wir auch, da sie sich so hdufig und oft in ganz be-
deutendem Maasse bei der Geschwulstausbreitung mit entwickelt,
mitbeachten miissen. Es liegen in solchen Fillen die Muskel-
fasern bald dicht, gruppenweise, beisammen, bald weit ausein-
ander darch ungleichweite Interstitien getrennt. Bei chronisch
entzlindlichen Prozessen, bei denen das Perimysium int. sich
mehr gleichméssig verdickt, zeigen auch die Muskelfasern ein
mehr gleichméssiges, gewdhnlich einfach atrophes Verhalten.

Verdnderungen der Muskelfasernin ihrem allgemei-
nen Verhalten beim Eindringen von Carcinomen. Entspre-
chend der oben gegebenen Schilderung von dem Eindringen der
Carcinome in das Muskelgewebe ist hier das Verhalten der Muskel-
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fasern im Allgemeinen ein sehr differentes, je nachdem zellige In-
filtration vorhanden ist, oder nicht. Nur in denjenigen Fillen von
Carcinom, in denen wir es mit der reinen Geschwulstform ohne
besonderes Hervortreten der zelligen Infiltration zu thun haben,
trigt das allgemeine Verhalten der Muskelfasern einen ziemlich
gleichmdissigen Charakter. Auch hier liegen neben normalen
Fasern atrophe und hypertrophe Fasern mit den verschiedensten
Verdnderungen der Form und Gestalt, Structur und Farbe, Fasern,
die auf dem Querschnitte eine grosse Aehnlichkeit mit Krebs-
zapfen haben u. s. £ Auch hier findet man unordentliches Durch-
einanderliegen der Fasern, Schlingelung, Vacuolisirung u. s. w.
Doch ist in diesen Fillen von (tubuldsem) Carcinom das Verhal-
ten der Muskelfasern bei allen Abweichungen von der Norm
ein mehr iiber alle Fasern gleichmissig verbreitetes. Im Grossen
und Ganzen kann man sagen, befinden sich die Muskelfasern
ganz unter dem Druck und der Einwirkung der Krebszapfen.
Wird der Krebszapfen breiter, so sind die zu beiden Seiten
liegenden Muskelfasern weiter auseinandergedringt, oder die
Faser wird an der betreffenden Stelle ausgehdhlt (lacundre Ero-
sion), und umgekehrt liegen die Fasern ndher zusammen, wenn
die Zapfen schmiler werden. Andere Zapfen dringen sogar in
die Muskelfaser selbst ein. Bei den gewdhnlichen Féllen von
Carcinom, die mit zelliger Infiltration complicirt sind, ist das
allgemeine Verhalten der Muskelfasern entsprechend den ver-
schiedenen Regionen verschieden. Man trifit hier in einem und
demselben Priparate hiiufig die Bilder von den einfachsten bis
zu den mannichfaltigsten Verinderungen der Muskelfasern an.-
Im Allgemeinen ist in der nichsten Nidhe der Neubildung die
Atrophie vorherrschend, wihrend in der weiteren Peripherie mehr
normale Maassverhilinisse auftreten. Hie und da tritt in diesen
entfernteren Zonen eine beginnende Kernwucherung und Hyper-
trophie der Muskelfasern auf, worauf dann die normalen Verhalt-
nisse folgen. In skirrhtsem Gewebe, das sich nicht selten entwik-
kelt, werden die Muskelfasern vollstindig erdriickt. Man erkennt
darin nur noch Reste der fritheren Fasern, meist aus vereinzelten
oder in kleinen Gruppen zusammenliegenden Kernen bestehend.
Gleichzeitig werden auch die Krebszapfen unter den umstricken-
den Armen des derben Bindegewebes mehr und mehr atrophisch.
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Ueberblicken wir nun die feineren Structurverinderungen
der Muskelfasern zuniichst im Allgemeinen, um daran eine Be-
trachtung der speciellen Degenerationszustinde zu kniipfen.

Die feineren Structurverdnderungen der Muskelfa-
sern in der Peripherie von Geschwiilsten. Das Sarco-
lemma. Das Sarcolemma ist in den meisten Fillen erhalten.
Nur in den kérnig zerfallenen Fasern ist dasselbe oft nicht, oder
nur theilweise, selbst schon in friihen Stadien der Degeneration,
nachweisbar), wihrend bei der einfachen Atrophie das Sarco-
lemma bis zuletzt sich erhidlt und erst dann allmihlich schwin-
det, wenn das Protoplasma aufgezehrt ist.

In vielen atrophen Fasern hat sich das Protoplasma vom
Sarcolemma retrahirt, so dass zwischen ihm und der Hiille
ringsum ein freier Raum entsteht. Sehr hdufig ist, wie oben
schon erwihnt, in Folge der Lockerung zwischen diesen beiden
Bestandtheilen der Muskelfaser auf Querschnitten das Proto-
plasma herausgefallen. Dies scheint besonders bei Fibrosarcomen
vorzukommen, bei denen das Sarcolemma in fester Verbindung
mit dem neugebildeten Gewebe bleibt. Es ist die Retrac-
tion des Protoplasma vom Sarcolemma schon mehrfach beob-
achtet worden (Rindfleisch)?). Auf Liingsschnitten ist das
Bild solcher Muskelfasern eigenthiimlich. Bei genauerer Beob-
achtung erkennt man das retrahirte Protoplasma in der weiteren
Hiille, die kleine Erhebungen, Faltungen und Vertiefungen zeigt
und die Muskelfaser an den Seiten nicht selten um 8—10—12 g

1) Waldeyer, a.a. O. sagt dariiber: ,Vom Schwunde des Sarcolemma
bei kérniger Degeneration spricht auch Crpveilhier, Archives géné-
rales de médecine 1853. Vol. I. p. 551 ff. citirt bei Wachsmuth ,Ueber
progressive Muskelatrophie® Zeitschrift f. rat. Med. N. F. Bd. 7. 1855.
S.1ff. Auch Waldeyer bestitigt den ginzlichen oder theilweisen
Schwund des Sarcolemma bei kérnig degenerirten Fasern.
Rindfleisch, Lehrbuch der patholog. Gewebelehre, 5. Aufl. § 711, Es
heisst an diesem Orte: ,Macht man einen Querschnitt durch den atrophen
Muskel, so sieht man vielleicht keine einzige Muskelfaser, welche noch
den Raum ausfillt, welcher fir sie bestimmt ist. Die contractile Sub-
stanz 16st sich hierbel vom Sarcolemma ab, welches mit dem intersti-
tiellen Gewebe in Verbindung bleibt. Es bildet einen lose schlotternden
Sack, der aber, je linger der Zustand gedauert hat, um sé schwerer

isolirt darzustellen ist, weil ihn das Bindegewebe vollstindig einverleibt
und dadurch selbst eine gewisse Verdickung erfahrt.

I
N
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iiberragt. Der Sack ist mit dem benachbarten Perimysium oder
Sarcomgewebe, oder mit einem einer anderen Faser angehirigen
Sarcolemma innig verbunden. Das Protoplasma kann in dieser
weiten Umbhillung Faltungen, Schlingelungen, Windungen, Auf-
treibungen u. s. f. anfweisen. Auch anderen atrophischen Zu-
stinden des Protoplasma kommt dieser Befund zu, z. B. der Pig-
mentatrophie, der kérnigen Degeneration, der homogenen Ent-
artung. Die Retraction des Protoplasmas vom Sarcolemma ist
aber nicht allen atrophen Fasern eigen, war anch bei Weitem
nicht in allen Féllen von Geschwulstbildung in der Musculatur
nachweisbar, obwohl alle Priparate in der gleichen Weise be-
handelt sind. Immerhin ist die Moglichkeit im Auge zu be-
halten, dass es sich um ein Kunstproduet handelt. Es kann
sein, dass das Protoplasma der Faser zwar eine gewisse Ver-
dnderung erlitten hatte, worauf secundér die Reagenswirkung die
eigenthiimliche Erscheinung zu Wege brachte. Es kann aber
ebensowoh! auch das umliegende Gewebe fiir das Zustande--
kommen dieser Affection verantwortlich gemacht werden, wofiir
das Vorkommen namentlich bei Fibrosarcomen spricht, welches
Gewebe wohl einen allseitigen Zug auf das Sarcolemma ausiiben
kann. In den hiufigen Fillen, in denen das Sarcolemm sich
von dem Protoplasmaleibe nicht losldst, schmiegt sich dasselbe
dem letzteren innig an, zeigt entsprechend der verschiedenen
Dicke der Faser die entsprechende Weite, passt sich iiberhaupt
ganz dem Inhalte an. Ist das Protoplasma ganz oder fast ganz
geschwunden, so restirt ein feiner, bei starker Vergrésserung
fadenformig erscheinender, bie und da vielleicht etwas gefalteter
Schlauch, in dem einzelne Kerne eingelagert sind, die sich bis
zuletzt zu erhalten pflegen. An solchen Stellen (es kénnen auch
mehrere Kerne zusammenliegen), ist das Sarcolemm varicos.

Damit kommen wir zu der Frage: Was wird nun schiiess-
lich aus dem Sarcolemma?

Es ist diese Frage schwer zu entscheiden, weil das Sarco-
lemm zu innig angrenzt an das Perimysium int. und an das
darin sich verbreitende neugebildete Gewebe. Aus meinen
Untersuchungen ergiebt sich beziiglich dieser Frage Folgendes:
Man erkennt leicht, wie das Protoplasma und wohl auch zum
Theile die Kerne der Maskelfaser immer mehr und mehr schwin-
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den, zur Resorption kommen, wihrend das Sarcolemm meist
erhalten bleibt, aber oft genug in dem wuchernden und hart
andringenden Binde- oder Geschwulstgewebe immer undeutlicher
zu unterscheiden ist, bis man zuoletzt nichts mehr davon er-
kennt, aber auch nicht sagen kann, dass das Sarcolemm in
Bindegewebe iibergegangen, oder andererseits zur Resorption ge-
kommen ist. In anderen Fallen scheint die Sachlage etwas
klarer. Man erblickt als Reste der Muskelfasern nur noch ganz
feine, doppelt contourirte Sarcolemmafiden, die manchmal in
Léngsreihen zu mehreren neben einander liegen, in denen hie
und da ein Muskelkern oder auch einmal eine Kerngruppe ein-
gelagert ist, so dass iiber die Deutung kein Zweifel obwalten
kann. Fassen wir einen solchen Faden in’s Auge, so finden wir
ihn vielleicht an ciner Stelle ausserordentlich diinn, so dass man
ihn mit starker Vergrosserung (Zeiss F, Ocular IV) eben noch er-
kennt, selbst vielleicht noch einen Doppelcontour, oder es fehlt
ein Stlickchen des Fadens, aber in der Richtung des Verlanfes
des Sarcolemmafadens folgt die Fortsetzung. Wollten wir auch
dem Mikrotommesser die Schuld an dem fehlenden Stiickchen
Sarcolemmafaden beimessen, so kdnnen wir ans doch der An-
sicht nicht verschliessen, dass der doppelt contourirte, feinste
Faden den Weg der Resorption geht, da von einer Wucherung
des Sarcolemma nirgends eine Spur zu finden ist. Es verhalt
sich das Sarcolemma lediglich passiv. Oben schon haben wir
der Resorption des Sarcolemms bei kdrniger Degencration Erwih-
nung gethan. So findet man z B. Fasern, die an dem einen
Ende vielleicht normal beschaffen sind oder irgendwie veriindert
und an dem anderen Ende kornig degenerirt sind. An dem
einen Ende ist das Sarcolemm vorhanden, an dem kérnig de-
gonerirten Ende ist keine Spur davon zu sehen. Auch Gussen-
bauer") hat solche Muskelfasern beobachtet.

Dies Verhalten des Sarcolemma, ich meine die schliessliche
Resorption desselben, ohne die active Betheiligung desselben in
irgend welcher Art, wirft vielleicht auch einiges Licht auf die
Frage, wie das Sarcolemma genetisch aufzufassen ist, ob als ein-

1) Gussenbauer, Usber die Verfinderung des quergestreiften Muskel-
gewebes bei der traumatischen Entziindung. Avch. £ klin. Chir. XII.
S. 1029.
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fache Ausscheidung [Leydig™), Weissmann®) u. A.] des
Muskelprotoplasma, oder als eine Bindegewebsbildung, wie dies
unter anderen C. O. Weber?) behauptet, der dem entsprechend
auch von Sarcolemmakernen redet, wihrend Waldeyer?) das
Sarcolemma fiir eine umgewandelte Lage des anfangs noch in-
differenten Zwischengewebes der jungen Muskelfaser hélt, nach
Art elastischer Grenzmembranen gebildet. Ich muss sagen, dass
ich nicht eine Resorption der Muskelfaserhiille, wenn dieselbe
einen von Bindegewebe gebildeten Schlauch darstellte, sondern
eher eine Wucherung desselben erwarten wiirde®), zum mindesten
aber einen Uebergang in Bindegewebe.

Das Protoplasma. Neben normalem oder fast normalem
Aussehen der Muskelfasern, abgesehen vom Grade der Atrophie,
findet sich in vielen Fasern ein davon recht abweichendes. Hie
und da finden sich fein- oder auch grobgekérnelte Fasern mit
oder ohne Pigmentkérnchen im Inneren, oder es freten mehr
homogen aussehende Fasern vor Augen vereinzelt oder in Grup-
pen. Hie und da ist auch die wachsartige Degeneration ver-

9 Leydig, Vom Baue des thierischen Kérpers. S.70ff.

%y Weissmann, Zur Histologie der Muskeln. Zeitschr. f. rat. Med.
3. Rethe. Bd.22.

% C. 0. Weber, a. a. 0. S.239.

9 Waldeyer, a.a. O.

%) Gussenbauer a. a. 0. sagt beziglich dieses Punktes Folgendes: ,Eine
constante Beobachtung scheint mir in Bezug auf die Bildung des Sar-
colemmas fiir die Ansicht zu sprechen, dass es durch directe Umwand-
lung der Grenzschicht der quergestreiften Substanz entstehe. Erstens
sind die scharfen Contouren an neugebildeten Muskelfasern nie friher
wahrzunehmen, als bis in denselben deutlich Querstreifung aufgetreten
ist, und zweitens scheint mir besonders das Aussehen derjenigen For-
men dafir zu sprechen, an welehen theilweise schon Querstreifung zu
beobachten ist, wahrend an anderen Abschnitten besonders gegen das
Ende derselben noch eine feinkdrnige Substanz die regelméssige Quer-
streifung vertritt, welche dann des scharfen Sarcolemmacontours noch
entbehrt. Daraus scheint mir gefolgert werden zu kdnnen, dass die
Bildung des Sarcolemma an neugebildeten Muskelfasern mit der Um-
bildung der feinkdrnigen zu quergestreifter gleichzeitig einhergehe, viel-
leicht nach Art der Cuticularbildungen, wie dies Deiters (Beitrage
zur Histologie der quergestreiften Muskeln in Reichert’s und DuBeois-
Reymond’s Arch. 186 8. 393) auch fiir die Froschmuskeln ange-
nommen hat.*
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traten.  Nicht selten findet sich feine Krduselung oder eine
eigenthiimliche Zeichnung von Hacken und &hnlichen Figuven,
die wohl feinste Risse der Fibrillen vorstellen. Andere Fasern
erscheinen gequollen mit oft verwaschener Querstreifung. Von
wieder anderen Fasern erkennt man nur noch Reste von Proto-
plasma, das meist um die noch erhaltenen Kerne herum liegt.
Solche kornige Protoplasmahidufchen, in denen bis zu 20—40
Kerne und mehr enthalten sein konnen, sieht man in rundlichen,
ovalen, langlichen oder ganz unregelméssigen Formen zerstreut
oder zusammen liegen, ohne dass man darum noch eine Spur
von Sarcolemma erkennen kann.

Selbst ein und dieselbe Faser zeigt hiufig verschiedenes
Aussehen des Protoplasmas: an einer Stelle vielleicht normales
Verhalten, an einer anderen Kornelung, homogenes Aussehen
u. s. f.  Solche Veriinderungen konnen auch ganz circumsecript
sich vorfinden.

Auf die verschiedenen Formen und Verdnderungen in der
Gestalt der Muskelfasern brauche ich an dieser Stelle nur noch
einmal hinzuweisen und kann mich kurz den feineren Structur-
verhéltnissen zuwenden. Das normale Verhalten beziiglich Lings-
und Querstreifung kann, wie schon gesagt, bis zu bedeutendem
Grade der Atrophie erhalten bleiben. Vielfach aber treten Ver-
dnderungen auf, die weit {iber die normaler Weise sich finden-
den Schwankungen der Maassverhiltnisse von Lings- und Quer-
streifang hinausgehen und selbst bis zur Lockerung und Zer-
kliiftung der Substanz fiihren. Ohne auf genauere Maasshestim-
mungen, mit denen doch nicht viel gewonnen wire, einzugehen,
kann man im Allgemeinen behaupten, dass die Querstreifung
bald breiter und plumper erscheint, namentlich bei den gequol-
lenen und hypertrophen Fasern, bald feiner und sehr zierlich bei
vielen atrophen, bei wachsartig degenerirten Fasern. Die Léngs-
streifang ist oft besonders fein bei hypertrophen Fasern. In an-
dern {ritt mehr die Liéings-, als die Querstreifung hervor, die
auch wieder mehr fein oder grob sein kann. Die Verinderungen
mit allméhlichen Uebergangsstufen lassen sich verfolgen bis zur
schliesslichen Lockerung der Faserbestandtheile, bis zum fibril-
léren Léngszerfall, bis zum discoiden Zerfall, zur transversalen
Zerkliftung, woranf wir spiter noch zurlickkommen werden.
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Ganz verloren geht die Querstreifung in den homogenen (nicht
wachsartig degenerirten) und den kirnig degenerirten Muskel-
fasern.

Mit den Differenzen im Verhalten des Protoplasmas ist
auch meist eine solche in der Tinction verkniipft. Neben durch
die verwandten Farbstoffe ganz tief gefirbten Muskelfasern, die
vereinzelt oder zu Gruppen zusammengelagert sich finden, er-
blickt man andere, die ganz schwach oder gar nicht gefarbt
sind, so die homogenen und kornig degenerirten Muskelfasern.
Andere Fasern zeigen auch in der Firbung die Unregelmdissig-
keit, die uns im Verhalten des Protoplasmas entgegengetreten ist.
Am einen Eode sind soleche Fasern vielleicht stark, am anderen
Ende schwach oder gar nicht gefirbt, was offenbar auf die che-
mischen Differenzen der verschieden verinderten protoplasmati-
schen Substanz zu beziehen ist. In manchen Fasern zeigen sich
weissliche opake oder auch nur hellere Flecke in der sonst gut
gefirbten Faser von mehr regelmissiger oder auch unregelmissi-
ger Form, manchmal zu mehreren in einer Faser. In einigen
Priparaten, namentlich in solchen, in denen Vacuolisirungen
hiinfiger vorkommen, gewinnt man den Eindruck, als ob diese
Flecke mit der Vacuolenbildung in irgend einer Beziehung stin-
den, etwa Vorliunfer derselben wiren.

Noch zu erwihnen ist eine eigenthiimliche, in’s Gelbbraune
spielende Verfirbung von mehr homogen aussehenden, eigenthiim-
lich durchscheinenden Fasern, bei denen die Fiarbung mit Hi-
matoxylin und Alauncarmin ganz in den Hintergrund tritt. Man
findet dieselbe in der Peripherie der Priparate, wo dieselben
mit Carbolsiure, Sublimat, Ferrum candens und dergl. in Beriib-
rung getreten sind. Auch die Muskelkerne fehlen diesen Fasern
hiiufig, das Protoplasma ist vielfach winklig gebogen oder wellig,
die Querstreifung fehlt oft, wihrend nicht selten eine feine Lings-
streifung zu constatiren ist. Im Grossen und Ganzen stimmen
die Fasern iiberein in ihren Verinderungen mit den von Kraske™)
geschilderten, durch Carbolsiure geitzten Muskelfasern.

Es lassen sich ausser diesen noch eine ganze Reihe von
schwer zu beschreibenden Verinderungen der Muskelfasern und

1) Kraske, Experimentelle Untersuchungen iber die Regeneration der
quergestreiften Muskeln. S.5.
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Niancirungen der geschilderten beobachten, die zum Theile
Ueberginge, zum Theil Kunstproducte darstellen mogen.

Fiigen wir noch alledem hinzu, dass in neben einander lie-
genden Fasern die grossten Verschiedenheiten des Verhaltens
des Protoplasmas sich finden kénnen, ja dass dies selbst in ein
und derselben Faser der Fall sein kann, dass ferner gruppen-
weise Gleichheit und Ungleichheit im histologischen Verhalten
auftreten kann, so muss man bekennen, dass die Verdnderungen
des Protoplasmas der Muskelfasern in der Peripherie der Ge-
schwiilste in der grossten Mannichfaltigkeit vertreten sind.

Bei stark zelliger Infiltration (Geschwiire, Abscessbildung)
ist, um auch diesen Punkt kurz zu beriihren, das- Waesentliche
im Beginne der Affection eine Anschwellung der Faser, die mit
feinkérniger Triibung des Protoplasmas verbunden ist’ Spiter
wird die Faser mehr homogen in ihrem Aussehen, wird oft sehr
transparent oder andererseits auch ganz undurchsichtig, wie diese
Befunde iibrigens auch in der Peripherie von Geschwiilsten zu
machen sind. Bei diesen Verdinderungen atrophirt die Faser und
Kernwucherungen sind hiufig. Neben diesen Degeuerationsformen
findet sich hier die richtige Zenker’sche wachsartige Degenera-
tion, die, wie wir spéter noch ausfihren werden, bei den Muskel-
fasern in der Peripherie der Geschwiilste selten ist und endlich
die kérnige Degeneration, die hier ebenfalls dfters anzutreffen ist.

Die Muskelkerne. Merkwiirdig ist das in den meisten
Fallen hervortretende eigenthiimliche Verhalten zwischen Proto-
plasma und Muskelkernen. Man kann das Verhalten fast als ent-
gegengesetzt bezeichnen, insofern als das Protoplasma immer mehr
resorbirt wird, wihrend die Kerne in einen Wucherungsprozess
gerathen. Diese Erscheinung ist so bemerkenswerth, dass sie in
erster Linie besprochen werden muss, weil das ganze mikrosko-
pische Bild durch diese Vorginge ein eigenartiges Geprige ge-
winnt, und weil gerade diese Prozesse in den Muskelfasern die
verschiedenste Deutung erfahren haben, nicht nur bei den Mus-
kelfaserverinderungen in der Peripherie von Geschwiilsten, son-
dern auch bei vielfachen anderen Prozessen in der Musculatur,
in denen eine gleiche Wucherung der Muskelkerne beobachtet
wird. Namentlich in der ersten Zeit der Kenntnissnahme dieser
histologischen Vorgiings wurden vielfach irrige Vorstellungen iiber

Archiv £ pathol. Anat. Bd.CX. Hft.3. 31
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das Wesen und die Bedentung dieser mikroskopischen Befunde
laut, wie uns dies zum Theile im Laufe der Abhandlung ent-
gegentreten wird.

Die Muskelkernwucherung ist im Allgemeinen bei den ver-
schiedensten pathologischen Prozessen schon von den verschieden-
sten Beobachtern gesehen und auch genauer beschrieben worden
[Virchow (dieses Archiv Bd. IV. 8. 313), Weissmann,
Peremeschko, Zenker, Billroth, C. 0. Weber, Waldeyer,
Gussenbauer, Hayem u. v. A.] und wird jetat als ein hiufiges
Vorkommniss bei einer ganzen Reihe von Erkrankungen primir
myopathischer sowohl, als auch primir vom Nervensystem aus-
gehender Erkrankungen, ferner bei Infectionskrankheiten, maran-
tischen und kachektischen Zustinden u. s. f. betrachtet.

Betrachten wir nun zunéchst die schon vielfach (Billroth,
Weber, Pick, Waldeyer, Sokolow, Heidelberg u. A.) be-
schriebene Wucherung der Muskelkerne in der Peripherie der
Geschwiilste etwas genauer.

Die Kernwucherung findet sich in den betroffenen Muskel-
fasern bei Eindringen von Sarcomen, Carcinomen und anderen
Geschwiilsten, ferner bei chronisch-entziindlichen Bindegewebs-
neubildungen und zelliger Infiltration in der Musculatur, jedoch
nicht in allen Fillen. In wenigen Fillen ist dieselbe gar nicht
oder doch nur in ganz unbedeutendem Grade anzutreffen. In
diesen letzteren Fillen kann man hie und da in stark atrophen
Fasern auf eine gréssere Kernanzahl stossen, ohne dass man des-
halb eine Wucherung der Kerne anzunehmen gezwungen ist.
Man kommt mit der Erklirung aus, dass hier in Folge des
Druckes, der von allen Seiten auf die Muskelfaser wirkt, bei
dem hierdurch bedingten Schwunde der Muskelfaser die normaler
Weise vorhandenen Kerne niher zusammenriicken. Auf diese
Weise kann an einer Stelle der Faser eine Anhinfung von meh-
reren Muskelkernen stattfinden. Trifft man eine solche Stelle
auf dem Querschnitte, so entsteht das Bild, das man als ,riesen-
zellenartiges Gebilde* (Schultze, 1. c. S. 14 und 24 ff,, of. auch
Abbild. Taf. I Fig. 2) bezeichnen kann, das natiirlich bei an-
sehnlicher Wucherung der Kerne eine bedeutende Rolle spielt.
Eine Kernwucherung mittleren Grades trifft man besonders in
der Umgebung von Carcinomen. Einen ganz bedeutenden Grad
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erreicht dieselbe vorzygsweise bei Fibrosarcomen, indess auch bei
zelliger Infiltration und Carcinomen, wenn auch seltener. Na-
mentlich bei stark zelliger Infiltration, sei es, dass dieselbe fiir
sich oder in der Umgebung von Geschwiilsten vorhanden ist,
war die Kernwucherung meist nicht hochgradig. Auch Kraske
1. c. hat bei seinen Versuchen gefunden, dass je stirker zellige
Infiltration sich einstellte, um so geringgradiger die Kernwuche-
rung war. Es kann dieselbe aber einen ganz bedeutenden Grad
erreichen, so dass schliesslich Sarcolemmaschliuche zu Stande
kommen, die nur mit Kernen angefiillt sind, wihrend das Proto-
plasma von den wuchernden Kernen aufgezehrt zu sein scheint.
Es sind diese Bildungen die sogenannten Waldeyer’schen Mus-
kelzellenschliuche, die Waldeyer 1. ¢. zuerst beschrieben hat.
In der Peripherie der Geschwiilste sind aber diese Schlduche,
wie wir dies unten noch naher ausfithren werden, vielleicht besser
als Muskelkernschliuche zu bezeichnen, weil es wirklich nur die
Muskelkerne sind, die wuchern und sich nicht daraus Muskel-
zellen bilden, wie z. B. in Typhusmuskeln, die der Regeneration
dienen. Ich stimme ganz Litten') bei in der Bezeichnung
dieser- Kernwucherung als einer rein atrophischen.

Die Kernwucherung ist am bedeutendsten in der Gegend,
in welcher die Ausliufer der Geschwulst die Fasern gerade in
ihrer Erpdhrung zu storen beginnen. Héufig ist hier Hyper-
trophie der Muskelfasern mit einer enormen Kernwucherung ver-
gosellschaftet. Besonders bei Carcinomen ist schén za beob-
achten, wie die Muskelfaserkerne erst in einer gewissen Entfer-
nung von den Krebszapfen und der zelligen Infiltration zu wuchern
anheben.

Unterziehen wir nun die Kernvermehrung einer Betrachtung,
und beginnen wir mit den einfachsten Verhéltnissen. In einer
anscheinend normalen, oder auch méssig hypertrophen oder
atrophen Muskelfaser ohne wesentliche Structurveriinderung be-
ginnt eine eigenthiimliche Vermehrung der Kerne, derart dass
4—8—12 Kerne und mehr in der Léngsaxe der Muskelfaser sich
zu einer Reihe anordnen, wobei die Reihe eine ziemlich bedeu-
tende Linge bei weiterer Wucherung erreichen kann. Die Ver-

1) Litten, Ueber embolische Muskelverinderung und die Resorption todter

Muskelfasern. Dieses Archiv Bd. LXXX.

31*
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mehrung der verschiedenen Kerne kann ferner zur Bildung ver-
schiedener Reihen in ein und derselben Muskelfaser filhren. Wie
bedeutend die Wucherung der reihenférmig sich anordnenden
Kerne werden kann, ergiebt sich aus Zihlungen. Gewdhnlich
trifft man in der Reihe 20—40 Kerne, aber nicht selten mehr.
In einer Faser, in der zwei Kernreihen in einigem Abstande von
einander parallel neben einander herliefen, zihlte ich in der einen
Reihe 121, in der anderen sogar 143 Kerne. Dabei zeigten die
Reihen nur wnbedeutende Unterbrechungsliicken, als ob an diesen
Stellen etwa ein Kern ausgefallen wire. Ob die 121 bezw.
143 Kerne aus einem einzigen hervorgegangen sind, ist nicht
mit Sicherheit zu behaupten, da es ja auch mdglich sein kann,
dass von zwei oder selbst mehreren in einer Richtung liegenden
Kernen Wucherungen ausgegangen sind, die dann einfach zur
Beriihrung kamen. In anderen Reihen zéhlte ich 64, b2, 57,
72 Kerne u. s. f.

Nur selten stosst man auf eine Unregelmissigkeit in der
Reihe. So kann z. B. ein Kern sich zur fibrigen Reihe quer-
stellen und von diesem aus eine Doppelreihe sich entwickeln.
Es konnen durch solche Verlagerungen der Kerne auch Kreis-
formen entstehen, wobei im Kreise 4—8—12 Kerne ungefdhr
liegen.

Anstatt der reihenférmigen Anordnung der Kérne tritt hie
und da, und dann gewshnlich in dem betreffenden Falle vor-
wiegend, eine gruppenformige Zusammenlagerung der wuchern-
den Kerne auf, die in Abstinden von einander in kleineren und
. grosseren Haufen angeordnet sind. Ich habe diese Bilder vor-
zugsweise bei stark zelliger Infiliration beobachtet und dabei das
zwischen den Kerngruppen gelegene Protoplasma sehr transparent
gefunden. In solchen Kernhaufen konnen 20—40 Kerne dicht
beisammen liegen und die Muskelfaser an der betreffenden Stelle
zur Ausbauchung bringen.

Auf Querschnitten erscheinen die Kernverhiltnisse ebenso
mannichfaltig. In plattgedriickten, in ovalen oder runden Quer-
schnitten von den verschiedensten Durchmessern findet sich neben
normalen Kernverhiiltnissen hiufig Vermehrung und Lageveriin-
derung derselben, indem die gewucherten Kerne mnicht nar in
der Peripherie, sondern auch inmitten des Protoplasmas der
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Faser zu liegen kommen. So sieht man Querschnitte, deren
ganze Peripherie rings mit einer einfachen oder Doppelreihe von
Kernen, wie mit einer Perlschnur, dicht besetzt ist. In anderen
Querschnitten sind die Kerne an einen oder zwei Polen ange-
hiuft, oder der ganze Querschnitt ist mit Kernen mehr oder
weniger vollgepfropft. Bei einem rundlichen Querschnitte von
33 u Durchmesser waren 44 Kerne zu zihlen. Andere enthalten
mehr, andere weniger.

Wie schon angedeutet, wird das Protoplasma der Muskel-
fasern durch die Kernwucherungsprozesse in besondere Mitleiden-
schaft gezogen. Ks kann eine gewisse Zeit wohl anscheinend
normales Verhalten bewahren, dann aber treten doch die atro-
phischen und degenerativen Verdnderungen in den Vordergrund,
es verliert mit dem nun eintretenden Schwunde bald seine Quer-
und Lingsstreifung, wird mehr homogen oder schwach kornig,
kann pigmenthaltig werden und fillt in kurzer Zeit der Resorp-
tion anheim.

Der Prozess der Kernwucherung kann auch wohl in schon
weiter in der Degeneration vorgeriickten Fasern seinen Anfang
nehmen. In breiten, kaum gegen die Norm verschmilerten, aber
kornig degenerirten Muskelfasern zerfallen die Muskelkerne sehr
leicht, wie man dies aus der Beobachtung von Kernbruchstiicken
oder degenerirten (namentlich wachsig degenerirten) Kernen in
solchen Fasern leicht schliessen kann. Es finden sich endlich
auch neben den Muskelfasern mit Kernwucherungen solche ohne
jede Kernvermehrung und zwar ohne jede Beziehung zu dem
Grade der Atrophie und Degeneration. Es ist noch der Mog-
lichkeit zu erwihnen, dass in manchen Fasern, namentlich in
kornig degenerirten, die Kerne eher zerfailen und zur Resorption
kommen, als der grossere Theil des Protoplasmas. Man kann
daher, wenn man in solchen kérnigen Muskelfasern keine Kerne
mehr findet, eine stattgehabte Wucherung nicht ohne Weiteres
leugnen.

Die Muskelkernschliuche finden sich in manchen Priparaten
hiufig, in anderen sind dieselben nur selten oder gar nicht auf-
zufinden. Die Schliuche selbst haben verschiedene Form: Cy-
linderform, Sackform, Ampullenform, Kolbenform u. s.f Auf
Querschnitten stellen sie die riesenzellenartigen Gebilde (Schultze
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L ¢.) vor. Das Sarcolemma kann bei solchen Muskelkernschliu-
chen allméhlich zum Theile oder ganz schwinden, so dass man
es mit einem einfachen Kernhaufen zu thun bekomt, in dessen
Peripherie und hie und da®auch in dessen Inneren noch kleine
Protoplasmareste anzutreffen sind. Die Kerne selbst kénnen da-
bei verschiedentlich verindert sein, so dass man oft nur schwer
das Bild richtig als Muskelfaserabkommling erkennt. Es dirfte
wohl heutzutage kaum noch ein Zweifel iber die Deutung dieser
Bilder, als aus Muskelfasern hervorgegangen, bestehen. Man
hat gemeint, es kdnne sich um eine Anfiillung der Muskelinter-
stitien (anstatt der Muskelfasern) mit Kernen und Zellen han-
deln, die aus mechanischen Griinden ebenfalls eine cylindrische,
langliche Gestalt annehmen miissten’), oder glaubte irrthiimlicher
Weise mit einer Einwanderung von weissen Blatkdrperchen,
Wanderzellen (allerdings meist bei entzilindlichen Zustinden in
der Musculatur) die eigenthiimlichen Bilder oder wenigstens
einen grossen Theil derselben erkliren zu mfissen?). Andere
haben zwar die Muskelkernwucherung, bezw. Muskelkorperchen-
wucherung richtig erkannt, haben aber die gewucherten Elemente
selbst in ihrer wahren Bedeutung verkannt, wie wir das spéter
gelegentlich sehen werden. Und in der That ist es hiufig recht
schwer oder selbst nnmdoglich, das mikroskopische Bild richtig
zu deuten. Heben wir nur die riesenzellenartigen Gebilde her-
vor in Fillen von starkzelliger Infiltration oder auch von Sar-
combildung. Die Entscheidung, ob das fragliche Gebilde als
Muskelfaserrest aufzufassen ist, ist dann leicht, wenn man in
der Nachbarschaft #hnliche Gebilde mit allmihlichen Uebergangs-
stufen zu deutlichen Muskelfasern findet, wenn dasselbe also in
einem Muskelfaserstriche liegt. Anders verhilt es sich, wenn
dies nicht der Fall ist. Sicher gehort ein Theil dieser eigen-
thiimlichen Gebilde der zelligen Infiltration und der Sarcombil-
dung an. Ob es sich hier um kleine nekrotische Bezirke, um
Thrombosen von Gefiissen, in deren Peripherie Gefisskerne an-

Y Billroth, Ueber eine Art der Bindegewebsmetamorphose der Muskel-
und Nervensubstanz. Dieses Archiv Bd. VIIL 8. 262.

%) Erbkam, Beitrige zur Kenntniss der Degeneration und Regeneration
von quergestreifter Musculatur nach Quetschung. Dies. Arch. Bd. LXXIX.
S. 49.
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gehiuft sind, oder um irgend etwas Anderes handelt, ist schwer
zu entscheiden. Manchmal haben diese Gebilde den Durch-
schnitt eines mittleren Muskelfaserquerschnittes. In anderen
Fallen ist der Querschnitt jedoch der zwei- bis dreifache der
Muskelfaser.

Die Kerne selbst, sowie das endliche Schicksal derselben
erfordern eine specielle Betrachtung.

Zunichst miissen wir den Unterschied zwischen Muskelkern
und Muskelkérperchen pricisiren. Wir nennen ein Muskelkor-
perchen ein Gebilde innerhalb einer Muskelfaser, bei dem um
den Kern noch eine meist spindelférmige Protoplasmazone zu
erkennen ist. Diese Zone ist um den einfachen Muskelkern nicht
zu beobachten. In der Peripherie von Geschwiilsten ist die
Wucherung von Muskelkérperchen eine seltene Erscheinung, es
wuchern fast nur die Kerne. Ich kann auch nicht sagen, dass
ich die Muskelkdrperchenwucherung auffallend hinfig bei Pro-
zessen, bei denen eine Regeneration eintritt, getroffen habe
(Typhus, Schuittwunde). Es hauft sich aber bei diesen Prozessen
im weiteren Verlanfe der Affection eine immer zunehmende Pro-
toplasmazone um den Kern an, die vielleicht auch eine einfache
Zunahme des Protoplasmas der Muskelkérperchen bedeutet, und
es entsteht auf diese Weise eine junge Muskelzelle (ev. Muskel-
zellenschlauch), die der Regeneration dient'). Etwas Derartiges
kommt in der Nachbarschaft von Geschwiilsten nicht vor, weil
eine Regeneration sich nicht einstellt. Nur bei Beginn der Kern-
wuacherung sieht man allerdings zuweilen einen wirklichen Pro-

) Peremeschko (dieses Archiv Bd. XXVL), Colberg (Zur Trichinen-
krankheit, Deutsche Klinik No. 19. 1863), Buhl (Wahres recidivirendes
Myom, Zeitschrift fir Biologie. 1865. 1.), C. 0. Weber a.a.0., Kraske
a.a. 0. u. A, Junge Muskelzellen, wie dieselben von Kraske z.B. be-
schrieben sind, habe ich wohl bei Typhus gesehen, niemals aber mit
Sicherheit in der Peripherie von Geschwiilsten.

Eine genauere Besprechung der Literatur tdber die Regeneration
von Muskeln, sowie liber die Frage, ob bei der Muskelkernwucherung
regenerative Wucherung oder atrophische anzunehmen ist, findet sich
bei Heidelberg (Zur Pathologie der quergestreiften Muskeln, Archiv
f. experim. Pathol. u. Pharmak. Bd. VIIL), Lideking (Ueber die Re-
generation der quergestreiften Muskelfasern, Inaugural - Dissertation,
Strassburg 1876) und Kraske a. a. 0.
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toplasmasaum um die einzelnen Kerne, oder es liegen mehrere
gewucherte Kerne gleichsam in einer Protoplasmazone, die gegen
das iibrige Protoplasma der Faser sich abhebt, so dass wir es
hier mit wirklichen Muskelkérperchen und Muskelkérperchen-
wucherungen zu thun haben, die jedoch bei der Atrophie und
dem Zerfalle der Faser diese Hiille bald verlieren. Es degenerirt
und schwindet dieser Protoplasmasaum (einfache Atrophie, Pig-
mentatrophie, kérnige Entartung, wachsige Degeneration)’) und
die Kerne bleiben zuriick, erleiden aber schliesslich dasselbe
Geschick, d. h. sie schwinden.. In den weitaus meisten Muskel-
fasern proliferiren in der Peripherie von Geschwiilsten nur die
Muskelkerne. Es handelt sich um eine atrophische Wucherung
der Kerne?), wie diese Wucherung in demselben Sinne (Flem-
‘ming) auch bei anderen Zellen nicht selten vorkommt, z. B.
Fettzollen, und auch bei anderen die Muskeln ergreifenden Pro-
zessen beobachtet wird.

Es mag sein, dass die Kernwucherung, auch in den Féllen,
in denen eine Regeneration von Muskelfasern nicht zu Stande
kommt, zum eigentlichen Endzweck doch eine Regeneration
haben soll. Diese kann bei den fortwidhrend unglinstig einwir-
kenden Momenten nicht erfolgen; es kann sich um die Kerne
nicht der Protoplasmahof bilden, der zuerst granalirt und spéter
quergestreift erscheint (Kraske). Diese so naheliegende Theorie
ist auch von anderen ausgesprochen worden (Billroth, Heidel-
berg). Aber es ist eben nur, wie Heidelberg sagh, eine
Theorie, die auf schwachen Fiissen steht, so dass es besser ist,
die Thatsachen einfach als solche zu registriren.

Die Kerne der normalen Muskelfasern sind schmal und lang-
gestreckt, lingsoval, haben an den Polen etwas kérniges Proto-
plasma angehauft, zeigen eine gewisse Regelmissigkeit der An-
ordnung in ihren Abstinden von einander u.s.f. Die Maasse
nach Frey (Histologie) sind Linge 7,4 ¢ bis 11,3 p, nach Lan-
dois (Physiologie) Linge 8—13 u, Breite 3—4 u mit 1—2 Kern-
korperchen im Innern. Unter den pathologischen Verhiiltnissen
in der Peripherie von Geschwiilsten tritt eine grosse Reihe von

1y Cf. Hayem, Recherches sur I'anatomie pathologique d’atrophies muscul,
Paris 1877.
?) Heidelberg, a. a. 0.
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Veréinderungen an den Kernen auf, die sich auf dussere Form
and Gestalt, Lagerung, Structur und Tinction bezichen, wie die-
selben auch anderweit unter pathologischen Verhéltnissen ange-
troffen werden cf. z. B. Fraenkel: Muskeln von Phthisikern
. c. 8.392ff Die Kerne sind rundlich, in die Linge gestreckt,
kurz und breit, gross, klein, selbst unregelmissig geformt; letz-
teres ganz dhnlich der Beschreibung von H. von Millbacher
L ce. 8.311. In ein und derselben Faser kommen nicht selten
Differenzen im Verhalten der Kerne vor. Neben kleinen, stark
tingirten, homogen erscheinenden und mit einander fest zu einem
Kniuel zusammengebackenen Kernen finden sich in andern Fasern
Kerne, die einer genaueren Messung zuginglich sind. So finden
sich z. B. sehr hiufig in einer Reihe wiirfelférmige Kerne, die
durchschnittlich eine Breite von 3,0 u und eine Héhe von 2,5
bis 3 u besitzen, die also bedeutend kleiner sind als normale
Kerne'), Dieselben sind stark tingirt und lassen gewdhnlich
keine feinere Structur erkennen. In denselben oder in daneben
liegenden Fasern treffen wir rundliche und ovale Kerne, die
ebenfalls reihenférmig angeordnet sind (aber auch vereinzelt
liegen), mit einem Durchmesser von 5—6 u. Diese Kerne sind
etwas schwicher tingirt, im Innern fein punctirt und enthalten
meist anch 1 Kernkérperchen. Wieder andere Kerne in reihen-
formiger Anordnung haben eine Lénge von 10—12 u, bel 4—6 u
Breite, besitzen meist 1—2 und mehr Kernkérperchen im Innern
eines granulirten Protoplasmas, gleichen also im Allgemeinen
den normalen Kernen. Diesen #hnliche Kerne, die nur in allen
Dimensionen grosser -und schwicher, oder kaum tingirt sind,
kénnen wir als hypertrophe Kerne bezeichnen. Die Dimensionen
solcher Kerne konnen recht erheblich werden 30—40 u Linge
bei 6—10 p Breite. Ferner beobachtet man Kerne von 15 bis
20—2b p Liinge bei einer Breite von 1—3 u. Diese Kerne fin-
den sich selten in Reihenform und dann nur zn wenigen in der
Reihe, dagegen zeigen dieselben hiufig etwas Protoplasma oder

% Sokolow a. a. 0. hat in seinen Fallen von Sarcomen (S.345), die er
in der Musculatur beobachtet hat, auch die kleineren gewucherten
Muskelkerne grésser gefunden, als die normalen ,mit der seltenen Aus-
nahme, wenn die normalen Kerne ziemlich betrfichtliche Dimensionen
besassen®.
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Pigment an den Polen angelagert. In manchen Priparaten fin-
det man sehr hiufig, in anderen selten glinzende, blasig-wachsig
aussehende, kaum oder gar nicht tingirte Kerne, die meist kugelig,
aber auch unregelmissig geformt sind und hie und da noch 1
oder 2 schwach durch Tinction hervortretende Kernkérperchen
besitzen. Es finden sich gewdhnlich nur wenige dieser wachsigen
Kerne in einer Reihe oder in einem Hdufen zusammen, weil die
Muskelfasern, in denen sie liegen, schon weiter in der Degene-
ration vorgeschritten sind und daher nur stiickweise auf dem
Léngsschnitte getroffen werden, zum Theil aber sind auch die
iibrigen Kerne schon zerfallen und resorbirt oder noch nicht
wachsig degenerirt. Dieselben erreichen oft bedeutende Grosse.
Die Maasse eines solchen Kernes betrugen: 19 u Lange, 9 u
Breite mit noch erkennbarem Kernkdrperchen. Ein vollstindig
wachsig degenerirter, mehr kugliger Kern maass nach 2 Dimen-
sionen senkrecht auf einander 15 u, 12,6 u, ein anderer 13 g,
10 u. Die kleinsten dieser Kerne sind rundlich, mit 2—3 u
Durchmesser. Vielleicht handelt es sich hier um Bruchstiicke.
Im Mittel messen dieselben 5—7 . Ferper finden sich Reste
von Kernen in Form von fein- oder grobkérnigen Zerfallsproduc-
ten, die sich durch stdrkere Tinction leicht erkennen lassen.
Die oben erwihnten, unregelmissig gezackten Kerne diirften
vielleicht durch den Schnitt bedingte Kunstproducte sein. Ausser-
dem sind noch eine Reihe von Kernen vorhanden, die in der
einen oder anderen Richtung von dem aufgestellten Schema
etwas abweichen.

Suchen wir nun auf dem Wege der Genese dieser verschie-
denen Bilder mit Beriicksichtigung der Uebergangsformen etwas
Ordnung in diese Befunde zu bringen. Dabei wollen wir die
Muskelkorperchen kurz mit berficksichtigen und dem oben Ge-
sagten noch Weniges zufiigen.

Die Wucherung der Muskelkorperchen kommt, wie schon
erwahnt, nur im Beginne der ernihrungsstorenden Einwirkung
der Geschwiilste auf die Muskelfaser vor. Man erkennt um den
Kern einen Protoplasmahof, der besonders deutlich an den bei-
den Polen in die Erscheinung tritt, oder wenn durch Theilungs-
vorginge eine Kernreihe sich entwickelt hat, erblickt man das
Protoplasma in einer die ganze Reihe umfassenden feinen Zone,
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so dass man den Eindruck gewinnt, als ligen die Kerne in einer
besonderen Scheide, oder aber die einzelnen Kerne sind etwas
auseinandergeriickt und zwischen je 2 Kernen sieht man wenig,
meist pigmentirtes Protoplasma. Dies ist alles, was man
etwa als Muskelkérperchenwucherung ansprechen konnte. Dabei
muss man das pigmentirte Protoplasma zwischen den einzelnen
Kernen schon als Degenerationsprozess ansehen®). In den aller-
meisten Fallen von Kernwucherungen sieht man aber von einer
Protoplasmahiille keine Spur, sondern es handelt sich um einen
einfachen Kerntheilungsprozess, und wenn auch urspriinglich in
manchen Fillen eine Muskelkdrperchenwucherung stattgehabt
hat, so wird das Protoplasma um die Kerne wohl bald resorbirt,
nachdem es vorher vielleicht noch eine Degeneration erfahren
hat, wenigstens habe ich niemals einen fortschreitenden Prozess,
eine Regeneration, beobachten kénnen.

Der Muskelkern fingt zunidchst an sich auszudehnen und
erreicht oft eine bedeutende Linge, wihrend die Breitenausdeh-
nung keine wesentliche Verdnderung erleidet. Man trifft also
Kerne von 15—20—25 u Linge bei 3—4 u Breite. An solchen
Kernen erkennt man hiiufig schon die Anfinge des beginnenden
Theilungsprozesses, indem dieselben Bisquitformen annehmen,
oder leicht eingekerbt, etwas geschlingelt verlaufen. Man findet
ferner Kernbander bis zu 7b ¢ Linge, in denen hellere und
dunklere Partien mit einander abwechseln, welche die beginnende
Kerntheilung in ebenso viele Einzelkerne andeuten; dann eben-
solche Kernbinder, die seitlich eingekerbt erscheinen, so dass
schmilere und breitere Partien abwechselnd einander folgen.
Auch hier ist nicht selten leichte Schlingelung zu bemerken.

Der Theilungsvorgang selbst scheint in einem einfachen Ab-
schniirungsprozesse zu bestehen. Indess habe ich bei Kernthei-
lung in Herzmuskelfasern (Myocarditis fibrosa) auch #hnliche
Figuren zu sehen bekommen, wie dieselben der Karyomitose
entsprechen wiirden. Es wére nicht unmdglich, dass es sich
wirklich um Karyomitose handelt, und dass diese Art der Kern-
theilung auch bei den quergestreiften Kérpermuskeln vorkommt.

) Nach Hayem a.a. O. erleiden die Muskelkirperchen entweder einfache
Atrophie oder erleiden Degeneration (Fett-, Pigment- und wachsige
Degeneration). '
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Bei Kaninchen fand Tizzoni, denen er Einschnitie in die Mus-
keln des Oberschenkels machte (Semitendinosus), am fiinften
Tage nach der Operation karyokinetische Figuren nicht nur in
den Bindegewebszellen, sondern auch in den Sarcolemma- und
Muskelkernen im Innern der contractilen Substanz selbst (cit.
aus Canstatt’s Jahresberichten 1885).

Das Product der fortlanfenden Kerntheilung ist die mit der
Lingsaxe der Muskelfaser parallel verlanfende Kernreihe. Die
ersten Producte der Kerntheilung zeigen entweder normales, oder
ein meist davon verschiedenes Aussehen, wie sie oben schon
beschrieben sind: Kerne kleiner als normal, nieder und breit,
wiirfelfsrmig, geldrollenformig angeordnet uw. s. £ Im weiteren
Verlaufe der Atrophie oder des degenerativen Zerfalles der Faser
werden die Kerne grésser, rundlich oder ldngsoval, hypertroph
und riicken dabei etwas weiter auseinander. Dabei entwickeln
sich im Innern des Kernes ein bis mehrere Kernkorperchen,
withrend das Protoplasma, das um das Kernkérperchen herum-
liegt, fein granulirt erscheint und sich die beschriebenen Tine-
tionsverhiltnisse einstellen. Wenn solche Kerne mit Kernkor-
perchen im Inneren in grosser Menge in einem Sarcolemma-
schlauche zusammenliegen, so kann leicht eine Verwechselung
mit Muskelzellenschlduchen eintreten, indem man die Kernkor-
perchen fiir zellige Gebilde halt. Ieh glaube, dass diese Ver-
wechselung hiufie begangen worden ist. Doch ist es nicht
ndthig, dass der Kern diese und die nachfolgenden Stadien der
Entwickelung und des Zerfalles durchmacht. Es kann auch,
nachdem er eine Zeit lang seinen ersten, bei dem Theilungs-
prozess ihm gewordenen Charakter beibehalten hat, einfach atro-
phiren oder in Kérnchen zerfallen und zar Resorption kommen,
z. B. inmitten des skirrhosen Gewebes. Andererseits kann der
Kern auch weitere Modificationen erleiden, indem er weitere
Degenerationen erfihrt. So kénnen zusammenliegende Muskel-
kerne mit einander verschmelzen zu einem zusammenhingenden,
granulirt aussehenden, grisseren Kernhaufen, wie dies schon
Hayem L c. in seinen Tafeln abgebildet hat.. Diese Kernhaufen
zerfallen schliesslich in Bruchstiicke und werden resorbirt. Oder
andererseits gehen die Kerne die wachsige Degeneration ein, be-
sonders in kérnig degenerirten Muskelfasern, um schliesslich
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ebenfalls schollig und kérnig zu zerfallen und zur Resorption zn
kommen. Nicht selten sah ich in einem Falle von Decubitus in
den Kernen feine, kreisrunde Vacuolen. Bei der Besprechung
der Vacuolisirung der Muskelfasern kommen wir auf diesen
Punkt zuriick.

Eine Reihe von Uebergangsstadien lassen deutlich die ge-
schilderten Vorginge an den Kernen verfolgen. Im Allgemeinen
ist noch zu bemerken, dass man in den am weitesten in der
Degeneration vorgeschrittenen Fasern auch die weitest degene-
ricten Kerne findet. Zerfallsproducte von Kernen sieht man
hiufig in den kérnig degenerirten Muskelfasern; doch kann man
in solchen Fasern oft auch nichts mehr von Kernen nachweisen.
Ferner ist noch einmal hervorzuheben, dass die geschilderten
Degenerationen an den Kernen nicht absolut einzutreten brau-
chen. Im Gegentheil, die einfache Atrophie und die schliess-
liche Resorption der Kerne oder Kernbruchstiicke wiegt vor,
oder es kommt nach vorausgegangener Hypertrophie der Kerne
zu einfachem Zerfalle und zur Resorption.

Bevor nun die einzelnen Verdnderungen der Muskelfasern
zur Besprechung kommen, diirfte es wohl am Platze sein, auf
cinige Besonderheiten von hohem Interesse naher einzugehen.
Vor Allem handelt es sich hier um die Frage, ob die Muskel-
kerne zu den Sarcom-, Carcinom- und Wanderzellen in irgend
welcher Beziehung stehen. Hat man doch aus den wuchernden
Muskelkorperchen bezw. Kernen alle diese Zellen hervorgehen
lassen (Boettcher, C. O. Weber, Sokolow u. v. A.), was
wenigstens theilweise darauf zuriickzufiihren ist, dass die ge-
wucherten Kerne bei den verschiedenen Verdnderungen, die sie
erfahren, und die auf der anderen Seite die genannten Gewebs-
~zellen erleiden, eine oft enorme Aehnlichkeit des mikroskopischen
Aussehens und Verhaltens mit den angefiihrten Zellen bekommen.
Es kann aber auch zu Trugschlissen das Eindringen von frem-
dem Gewebe in die Muskelfaser selbst fiihren, indem das fremde
eingedrungene Gewebe als aus den Muskelkernen hervorgegangen
betrachtet wird. Heutzutage wird wohl Niemand mehr die An-
sicht der oben genannten Autoren theilen, nachdem die Bedeu-
tung der Kernwucherungen bei den verschiedensten Affectionen
und Erkrankungen der Muskeln klarer erkannt ist, nachdem die
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Lehre von der Specifitdt der Gewebe mehr und mehr das ganze
anatomische Denken beherrscht. Man findet aber auch ausser
dieser hie und da uns entgegentretenden enormen Ashnlichkeit
dieser verschiedenen Elemente nichts, was dieser Ansicht irgend
welche Handhabe abgeben kénnte, wenn man das ebenfalls sel-
tene Vorkommen des Eindringens von Geschwulstgewebe und
Infiltrationszellen -in Muskelfasern richtig erkannt hat.

Einen Uebergang von Muskelkérperchen in Sarcomzellen
haben behauptet C. 0. Weber, Forster, Waldeyer, So-
kolow.. Bei Sokolow I c. findet sich die Literatur betreffend
dieser Frage zusammengestellt, Sick, Billroth, Virchow u. A,
denen auch ich mich anschliesse, haben dagegen einen Uebergang
von Muskelkdrperchen in Sarcomzellen nicht beobachten kdnnen.
Ich habe niemals mikroskopische Bilder gesehen, wie dieselben
Sokolow L. . Tafel VIL. Fig. 13 und 14 abbildet. Ob viel-
leicht hie und da ein Eindringen von Sarcomzellen in die Mus-
kelfaser nach vorheriger Zerstérung des Sarcolemma vorkommt,
wie wir dies bei den Carcinomen selien werden, will ich nichg
in Abrede stellen, obwohl ich trotz eifrigen Suchens ein Bild,
das eine derartige Deutung zugelassen hitte, nicht habe finden
kénnen.

Doch muss man, wenn man auch vollstindig leugnet, dass
Muskelkorperchen in Sarcomzellen iibergehen, zugeben, dass
nicht selten eine grosse Achulichkeit zwischen denselben vor-
handen ist. Die Entscheidung, ob Muskelkérperchen (bezw.
Muskelkern) oder Sarcomszelle vorliegt, wird oft dadurch noch
erschwert, dass die Muskelkerne bei der Behandlung der Pripa-
rate aus der zerrissenen Sarcolemmahiille in das umgebende
Gewebe gelangt sind. Aber auch ohne solches Vorkommniss ist
es oft unmdglich, zu sagen, ob man eine Sarcomzelle oder den
Querschnitt einer atrophen Muskelfaser mit einem Kerne vor
sich hat. Andere Gebilde kdnnen weniger leicht zu Téduschun-
gen Veranlassung werden. So konnten vielleicht Gefdsse mit
Muskelfasern verwechselt werden. Die feinen Gefdsse lanfen
parallel den Muskelfasern neben, {iber oder unter denseiben her.
Sie nehmen sich namentlich in Spindelzellensarcomen, bei denen
die Sarcomzellen in die Gefisswand mit fiibergehen, oft ganz
ihnlich den Muskelfasern aus. Man kann dann verleitet wer-
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den, die Spindelzellen bindegewebiger Natur fiir Muskelkerne zu
halten, und so zu der irrigen Meinung gelangen, dass die Mus-
‘kelkerne eine Differenzirung zu Spindelzellen eingehen.

Ebenso verhilt es sich mit den Beziehungen der Carcinome
zu den Muskelfasern. -~ Auch hier gehen niemals Muskelkérper-
chen in Krebszellen iiber, wie dies Schroeder van der Kolk,
Neumann'), C. 0. Weber, Popper, Forster, Karpowitsch,
Bardeleben, Lebert, C. Weil®) u. A. gemeint haben, son-
dern es entsteht eine #ussere Aehnlichkeit zwischen Carcinom-
zellen bezw. Carcinomzapfen und Muskelfasern, oder es lagern
sich die Krebszapfen den Muskelfasern fest an, dringen selbst
in die Muskelfaser ein, so dass eine Téuschung beziiglich der
Deutung wohl miglich ist, wie dies Volkmann I ¢. zuerst
richtig erkannt hat.

Eine ausserordentliche Aehnlichkeit zwischen Krebsgewebe
und Muskelfaser entsteht nicht selten bei Epitheliomen (Zungen-
und Lippenepitheliom) dadurch, dass die epithelialen Zellen eine
sigenthiimliche Verinderung eingehen. Die Krebszellen werden
gross und platt, kreisrund oder auch lingsoval, erreichen die
durchschnittliche Breite etwa einer Muskelfaser mittlerer Dicke.
Nicht selten legen sich 2 oder 8 und mehr solcher Zellen an-
einander, es gehen die Grenzlinien verloren und es entsteht auf
solche Weise ein lingliches Gebilde, dessen frappante Aehnlich-
keit ‘mit der Muskelfaser dadurch noch besonders erhéht wird,
dass das Protoplasma der Zelle mehr homogen wird, und eine
den Muskelfasern dhnliche Tinction erhélt. Nur der eine grosse
Kern, manchmal sind es auch 2, selten mehr in der Zelle, macht
darauf anfmerksam, dass es sich nicht um eine Muskelfaser han-
delt. Dadurch wird man hingewiesen auf die Art und Weise
der Entstehung dieser Gebilde, und man findet dann die ver-
schiedenen Uebergangsstufen bis zu den Formen von Zellen oder
verschmolzenen Zellencomplexen, bei denen auch die Kerne noch

1) Gute Literaturangaben finden sich bei Neumann: Beitrige zur Kennt-
niss der Entwickelung der Neoplasmen. Dieses Archiv Bd. XX. S. 152
und bei Sokolow a. a. 0. S.325.

B C. Weil, cit. aus Canst. Jahresberichten 1873, halt es sogar nicht
fir unméglich, dass aus der Muskelsubstanz bei Zungencarcinomen
rothe Blutkérperchen sich bilden.
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homogen-hyalin degenerirt sind, so dass man nur noch eine ho-
mogene, breite Faser vor sich sieht, ganz wie eine Muskelfaser
anzusehen, die aber meist doch, und dies deutet von vornherein
auf die eigentliche Natur dieser Gebilde hin, eine Andeutung
von concentrischer Schichtung (Krebsperle) aufweist. Hat aber,
wie dies hie und da sich einstellt, eine Kerntheilung in den so
verinderten Krebszellen stattgefunden, und liegen dann 4—6 bis
8 Kerne, wie Muskelkerne dicht zusammen in der homogenen
Krebszelle, so ist die Achnlichkeit zwischen beiden Bildern eine
eclatante. Die Entscheidung, ob Muskelfaser oder Krebsgewebe
vorliegt, ist-in solchen Fallen hdufig leichter bei schwacher Ver-
grosserung herbeizufithren, als bei starker.

Bei Muskelschlduchen fillt es im Allgemeinen, auch wenn
Degenerationen der Kerne vorliegen, nicht schwer zu entscheiden,
ob es sich um einen Carcinomzapfen oder um eine Muskelfaser
handelt. Beachtung der Lage, Grisse, Tinction der Kerne, des
Protoplasma, Pigment, Sarcolemm u. s. f. fiihren zur Entschei-
dung. Doch kann auch hier unter Umstinden grosse Aehnlich-
keit zwischen Krebszapfen und Muskelfaserresten entstehen, na-
mentlich wenn beide Bildungen druckatrophisch werden, z. B. in
skirrhésem Gewebe. Betrachten wir z. B. einen untersuchten
Fall von Carcinoma mammae. Es handelt sich um einen tubu-
losen Driisenkrebs, der in den Musculus pectoralis major einge-
wuchert und stellenweise in einen Skirrhus umgewandelt ist.
Man findet die Muskelkerne als Reste der Muskelfasern im inter-
stitiellen Gewebe, oder zwischen den ausserordentlich zahlreichen,
ebenfalls nur kleine Heerde bildenden Krebszapfen (Druckatrophie)
in kleinen Héufchen zusammenliegend. Die Kerne sind gewdhn-
lich nicht deutlich von einander gesondert, wie verklebt mit ein-
ander. Doch findet sich h#ufig bei diesen Kernhdufchen ein
wenig, meist pigmenthaltiges Protoplasma, hie und da auch ein
Rest von Sarcolemm. Diese Momente lassen uns gewdhnlich die
Muskelfaserreste von den druckatrophischen Krebszapfen unter-
scheiden. Hat man erst durch die Erkenntniss der (enese sol-
cher Bilder, dieselben deuten gelernt, so ist auch in den Fallen,
in denen die obigen Unterscheidungsmomente fehlen, die Deutung
doch leicht. Die Muskelfaserkerne sind stirker tfingirt and
kleiner, als die Krebszellen, zeigen auch niemals einen Proto-
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plasmahof. Die Krebszellenschlduche besitzen hiufig eine feine
Hiille, ahnlich dem Sarcolemma, so dass man letateres in vielen
Fillen nicht differentiell-diagnostisch verwerthen kann. Indess
geniigen die iibrigen Anhaltspunkte zur Feststellung der Diagnose
vollstindig.

Auf die Aehnlichkeit, die sich zwischen Infiltrationszellen,
welche ja in ziemlich weiten Grenzen Veréinderungen eingehen kén-
nen, mit den Muskelkernen und zwischen den riesenzelligen Ge-
bilden verschiedener Entstehungsweise mit den degenerirten
Muskelfasern aushilden kann, geniigt es, hingewiesen zu haben.
Es seien daher nur kurz die allgemeinen differential-diagnostischen
Momente zusammengefasst, die Beachtung verdienen bei der Ent-
scheidung der Frage, ob Muskelfaser einerseits, oder Sarcom,
Carcinom, zellige Infiltration andererseits vorliegt. Vor Allem
ist wichtig die Lage. Sind in der nidchsten Umgebung noch
mehr Muskelfasern zu entdecken, die zum Theile noch deutlich
zu erkennen sind, so wird, falls das fragliche Gebilde in diesem
Muskelfaserstriche liegt, schon viel gewonnen sein. Studirt man
den Muskelfaserstrich, so bekommt man bald einen Einblick in
die Genese der verschiedenen Bilder und ein richtiges Urtheil
dariiber. TFerner miissen Reste von Protoplasma, Pigment, Sar-
colemm beachtet werden. Aussehen, Griosse und Form der
Kerne und besonders auch die Tinction mit Farbstoffen geben
hiafig den Ausschlag in der Entscheidung.

Es bleibt noch die Schilderung der lacuniren Erosion und
des Eindringens von fremdem Gewebe in die Muskelfaser iibrig.

Wir haben schon die Formverdnderungen und die Gestalts-
anpassungen der Muskelfasern an einander, wie dieselben durch
den Druck und die Einwirkung des fremden Gewebes hervorge-
rufen werden, kennen gelernt. Auch bei der lacuniren Erosion
handelt es sich um eine Gestaltsanpassung der Muskelfasern an
das umgebende Gewebe, indem dasselbe durch den Druck und
vielleicht noch andere Einfliisse unbekannter Natur locale Ein-
driicke an den Muskelfasern zu Stande bringt, die aber gleich-
zeitig mit einer localen, mehr oder weniger tiefgreifenden Re-
sorption des Protoplasma der Muskelfaser einhergehen.

Lacunire Erosion. Die lacunire Erosion wurde beschrie-
ben von C. O. Weber (dieses Archiv Bd. XIII) bei der Muskel-

Archiv f. pathol. Anat. Bd. CX. Hft. 3. 32
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eiterung, der dieselbe als eine Randauszackung, wie mit einem
Locheisen hergestellt, beschreibt. Auch Cramer”) erwihnt die-
selbe. Die Benennung dieser Erscheinung als ,lacunire Erosion®
hat R. Volkmann (I.¢.) zuerst in die Literatur eingefiihrt.
Ferner erwiihnt derselben Gussenbauer (I. ¢.) als ,sinusartiger
Einbuchtungen® und Kraske (L. ¢.). Von Litten (I. ¢.) wurde
die ,rohrenformige Degeneration® (Einschmelzung abgestorbener
Muskelfasern durch die Einwanderang von weissen Blutkdrperchen
und Bildang von Riesenzellen aus den eingewanderten Zellen)
als analoger Prozess aufgefasst. Gussenbauer und Kraske
brachten diese sinusartigen Einbuchtungen mit der Entstehung
und Abspaltung neuer Muskelfasern in Verbindung. In unseren
Fillen handelt es sich um reine Resorptionsvorginge, wie dies
auch R. Volkmann (I. ¢.) anfgefasst hat. Am hiufigsten kommt
die lacunire Erosion beim Carcinom, speciell beim tubuldsen,
vor, dann wiirde die Muskeleiterung und zuletzt das Sarcom
folgen. Aber es tritt nicht in allen Féllen diese Erscheinung
auf, und ferner ist dieselbe in einem Falle hdufig, in dem an-
deren selten anzutreffen.

Das Bild der lacuniiren Erosion ist leicht zu erkennen. Ein
Krebszapfen z. B., oder auch mehrere zugleich, bringen an einer
Muskelfaser seichte und tiefe Eindriicke hervor. Das Protoplasma
der Faser schwindet an solchen Stellen mehr und mehr und das
Sarcolemma buchtet sich ein, geht wohl auch hie und da ver-
loren. Bei den scharf ausgezackten Erosionen bei Eiterungen ist
das letztere wohl keinem Zweifel unterlegen. Solche mehr
seichte oder tiefgreifende, bald lingliche oder scharf ausgezackte
Eindriicke je nach der Grésse und Form des Zapfens geben na-
tiirlich der Muskelfaser ein eigenthiéimliches Aussehen. Es konnen
ganz bedeutende Gestaltsveriinderungen auf diese Weise zu Stande
kommen, wie soleche z. B. R. Volkmann I c. abgebildet hat.
Bei Eiterungen findet man, wie schon erwihnt, gewthalich eine
scharfe Randauszackung. Bei Sarcomen habe ich die lacunire
Erosion nur selten gesehen, auch wird wohl ein Unterschied be-
stehen je nach dem Zellreichthum des Sarcoms. Auch Sokolow
hat bei Sarcomen lacunire Erosion gesehen und abgebildet.

1) Oramer, Verinderungen der quergestreiften Muskelfasern bei Entziin-
dung. Dissertation. Frankfurt a. M. 1870.
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Eindringen von fremdem Gewebe in die Muskel-
fasern. Kommt nun das Sarcolemm an einzelnen Stellen zum
Schwunde, so steht dem Eindringen des fremden Gewebes in die
Muskelfaser kein weiteres Hinderniss im Wege. Es kann sich
dasselbe in der Muskelfaser weiter verbreiten und den restirenden
Sarcolemmschlauch, indem es das Protoplasma allmahlich voll-
stindig zum Schwunde bringt, nach und nach ausfiillen, wobei
es den Sarcolemmaschlauch als praformirten Raum benutzt, ganz
wie z. B. einen Lymphraum oder ein Blutgefiss.

Von Sarcomzellen kann ich allerdings nicht das Eindringen
in die Muskelfaser direct behaupten, da ich eine nur so zu deu-
tende Beobachtung trotz eifrigen Suchens nicht gemacht habe;
doch kann ich die Mdoglichkeit nicht in Abrede stellen, besonders
nicht bei sehr zellreichen Sarcomen. Ebenso habe ich eigent-
liche Wanderzellenschlduche niemals weder bei der zelligen In-
filtration in der Peripherie von Geschwiilsten, noch bei der Myo-
sitis interstit. purul., und ich habe eine grosse Reihe von Pri-
paraten daraufhin durchgesehen, mit Sicherheit constatiren kon-
nen, wohl aber Kernwucherungen (Muskelkernschlduche) gesehen.
Indess muss ich zugeben, dass gerade hier die Untersuchung
ausserordentlich durch die zellige Infiliration erschwert ist, und
eine Taduschung, wenn eine Muskelfaser ringsum in Infiltrations-
zellen eingebettet ist, sehr leicht moglich ist. Andererseits kon-
nen auch wirkliche Kernwucherungen, wie dies theilweise von
Gussenbauer, Erbkam') u. A. geschehen ist, fir Wander-
zellen, die in die Muskelfaser eingedrungen sind, gehalten wer-
den, die dann fir Wanderzellenschliuche ausgegeben werden.
Wenn ich das Vorkommen von Wanderzellenschliuchen weder
in Abrede stellen, noch mit Sicherheit behaupten kann, so muss
ich doch einer Art des Eindringens von Wanderzellen in Muskel-
fasern, die ich &fters zu sehen bekam, gedenken, nehmlich des
Eindringens von Wanderzellen in hochgradig degenerirten, vor-
zugsweise kornig degenerirten Fasern. Aber es waren doch immer
nur verhiltnissméssig wenige Wanderzellen eingedrangen und
niemals eine solche Anzahl, dass den Muskelkernschlinchen bezw.
Muskelzellschlduchen analoge Wanderzellenschliuche zu Stande
gekommen wiren.

) Gussenbauer 4. a. 0., Erbkam a.a. O.

32*
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Nur das Eindringen von Krebszapfen in Muskelfasern, wie
dies von Volkmann 1. c.') beschrieben ist, habe ich sicher,
aber auch nicht besonders h#ufig beobachtet. In vielen Fillen
konnen einfache Auflagerungen von Krebszellen zur Téduschung
fihren. In anderen Féllen handelt es sich um Krebszapfen, die
einen Bindegewebsendothelsack um sich zeigen, zum Theile viel-
leicht aus Lymphriumen bestehend, in die dieselben hineinge-
wuchert sind. Doch ist es mir unzweifelhaft, dass dies Ein-
dringen von Krebszapfen in die Muskelfaser vorkommt, wobei
das Protoplasma der Muskelfaser durch Krebsgewebe substi-
tuirt wird.

Es sei gestattet, diese letztbeschriebenen Vorgéinge durch
einen Fall zu illustriren, der mit dem von R. Volkmann L c.
beschriebenen Falle eine ausserordentliche Aehnlichkeit besitzt.
Nur sind die Verinderungen in unserem Falle nicht ganz so
hochgradig, wie die in dem Falle von Volkmann. Es handelt
sich um ein tubuléses Driisencarcinom der Mamma, das in den
Musculus pectoral. major eingewuchert ist. Hie und da findet
sich eine ziemlich starke zellige Infiltration als Reaction gegen-
iiber dem Eindringen des fremden Gewebes in die Musculatur,
meist aber ist dieselbe nicht vorhanden und auch darin gleicht
der Fall dem von Volkmann, so dass die histelogische Unter-
suchung bedeutend erleichtert ist. Im Allgemeinen herrscht der
Typus der einfachen Atrophie vor. Doch kommt auch Kern-
wucherung dabei vor. Wie schon frither hervorgehoben, nimmt
auch hier weder das interstitielle Gewebe, noch irgend ein Be-
standtheil der Muskelfaser an der Carcinombildung activen An-
theil. Man muss dies besonders betonen, weil man gerade hier
zur Ansicht kommen kénnte, dass die Muskelfasern in irgend
einer Beziehung zur Krebszapfenbildung stiinden, wenn man die
langgestreckten Krebszapfen von Muskelfaserbreite betrachtet, die
oft iiber ein und mehrere Gesichtsfelder sich erstrecken und
hiiufig zu mehreren neben einander oder einzeln zwischen den
Muskelfasern liegen, die in derselben Richtung verlaufen. Es

Yy Carcinomzellen von Sarcolemma umhillt haben auch Schroeder van
der Kolk und Kolliker beobachtet. Diesem Befunde gab aber erst
R. Volkmann die richtige Deutung, indem er sie fiir von aussen
eingedrungen erklirte.
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finden sich aber diese langgestreckten Tubuli von Krebsgewebe
auch an Stellen, wo niemals Muskelfasern vorhanden waren.
Seitensprossen und Anastomosen fehlen auch in diesem Falle
fast vollstindig, wie in dem Volkmann’schen. Das in dieser
Woeise zwischen die Muskelfasern eindringende und denselben
parallel laufende Krebsgewebe bringt die Muskelfasern zu man-
cherlei Lage- und Gestaltverinderungen. Es passen sich in jeder
Beziehung die Muskelfasern den Krebszapfen an. Werden die
Krebszapfen breiter, so liegen die zu beiden Seiten befindlichen
Muskelfasern ebenfalls weiter auseinander und umgekehrt. Die
lacunére Eresion, die hier sehr schon zu beobachten ist, ist
schon beschrieben. Es bleibt uns also das Eindringen von Krebs-
zapfen in die Muskelfaser zu erértern. Nicht die Zapfen zwischen
den Muskelfasern von der Breite der letzteren, auch nicht die
Krebszapfen mit doppelter Contour, die hier hiufig vorkommen,
halte ich fiir ,Krebsmuskelfaserschiinche®, sondern nur solche
Fasern, in denen der Zapfen in die Muskelfaser, die zum Theile
noch erhalten ist, sichtbarlich eingedrungen ist. Das Protoplasma
schwindet vor dem andringenden Krebszapfen, die Kerne werden
vor den Zapfen hergeschoben oder zur Seite gedriickt und der
ganze Sarcolemmaschlauch von der Neubildung ausgefiillt, wobei
die Form des Suscipiens maassgebend wird fiir die des Susceptum.

Es seien noch 2 Worte gestattet iiber die Krebszapfen selbst
in diesem Falle. Die Krebszapfen bestehen in diesem Falle aus
undifferenzirt erscheinendem Protoplasma, in dessen feinkdrniger
Substanz grosse, rundliche Kerne eingelagert sind. Viele Zapfen
zeigen, wie schon erwithnt, doppelten Contour. Doch handelt es
sich hier nicht um Sarcolemmaschlduche, die von der Neubildung
ausgefiillt sind, da ja auch an Stellen, an denen niemals Muskel-
fasern vorhanden waren, eine Hiille um die Krebszapfen sich
findet, wie dieselbe auch vielfach in anderen Priparaten ohne
jegliche Beziehung zu Muskelfasern bei Carcinomen beobachtet
wird. Zum Theile mag es sich hier um priformirte Lymph-
rdume handeln, in welche die Krebszapfen eingewuchert sind.
Diese Erklarung ldsst sich jedoch kaum iiberall anwenden, son-
dern nur da etwa, wo ein sehr ausgeprigtes Endothel vorhanden
ist (cf. Perls, Lehrbuch der allgemeinen Pathologie. 2. Auflage.
1886. S. 313 u. Fig. 108). In den meisten Fillen wird man
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wohl annehmen miissen, dass der in’s Bindegewebe hineinge-
wucherte Krebszapfen durch die Alkoholbehandlung bedeutend
geschrumpft ist, so dass auf diese Weise um denselben ein Hohl-
raum entstanden ist, wihrend die dem Zapfen anliegenden Zellen
sich abgeplattet haben. Dass eine Stauung von Lymphfliissigkeit
diesen Hohlraum um den Zapfen gebildet habe, wird man nicht
wohl annehmen kdnnen.

Das Eindringen von Krebszapfen in die Muoskelfaser beob-
achtete ich ausser in dem beschriebenen Falle in einem zweiten
Falle von Carcinoma mammae und in einem Falle von Carcinoma
linguae. Bei allen diesen Fillen fand sich auch lacundre Ero-
sion, die {iberhaupt hiufiger zu beobachten ist.

Hieran schliesst sich die Betrachtung der einzelnen Degene-
rationsprozesse der Muskelfasern, wie dieselben in der Peripherie
der Geschwiilste auftreten.

Einfache Atrophie. Von allen Verdnderungen der Muskel-
fasern in der Peripherie der Geschwiilste tritt weitaus am hiufig-
sten die einfache Atrophie auf, wie dies auch bei den meisten
ibrigen Muskelaffectionen der Fall ist. Sie ist in jedem Falle
vorhanden und verleiht in den meisten Fillen dem mikroskopi-
schen Bilde seinen Charakter (Typus der einfachen Atrophie).

Es ist die einfache Atrophie schon so vielfach beschrieben
worden, und auch wir hatten Gfters Gelegenheit der Haupt-
momente der einfachen Atrophie Erwdhnung zu thun, dass eine
kurze Zusammenfassung geniigen wird.

Zu erwihnen ist noch, und dies gilt auch fiir die spiter zu
beschreibende Hypertrophie, dass in fast allen Féllen zu Messungs-
zwecken normale Muskelfasern zu Gebote standen, auf die Bezug
genommen werden konnte, da hbei der Exstirpation einer Ge-
schwulst ja immer ein Theil gesunden Muskelgewebes mit ent-
nommen wird.

Die einfache Atrophie besteht bekanntlich darin, dass die
Fasern abmagern und sich verkiirzen, ohne dabei eine wesent-
liche Verdnderung ihrer Structureigenthiimlichkeiten zu erfahren.

Die atrophen Fasern liegen entweder in Gruppen beisammen
mit mehr gleichméssigem Verhalten der Atrophie, oder es liegen
die atrophischen Fasern neben normalen, hypertrophen, mehr
oder weniger atrophischen und degenerirten Fasern wirr durch
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einander, ohne dass sich meist ein greifbarer Grund fiir das ver-
schiedene Verhalten der neben einander liegenden Fasern auf-
finden liesse. Die einzelne Faser zeigt bei der einfachen Atro-
phie ein gewdhnlich gleichmissiges Kaliber durch die ganze
Linge der Faser. Das Sarcolemma ist erhalten, ebenso die
Querstreifung bis zu relativ sehr schmalen Fasern (6—10u Breite).
Ausnahmsweise sieht man die Querstreifung aoch bis zu einer
Breite der Faser von 3 g deutlich, wie dies auch Hayem beob-
achtet hat. Die Lingsstreifung geht meist etwas friher dem
Auge verloren. Die Quer- und Lingsstreifung ist nicht selten
feiner, als bei normalen Fasern, und erscheint niher zusammen-
geriickt, wie dies auch von Anderen schon gesehen worden ist;
doch habe ich auch das Gegentheil beobachtet. Manchmal sieht
die atrophische Faser wie fein bestiubt durch feinste Kornelung
des Protoplasmas aus, in anderen IFillen mehr transparent. In
Fasern, in denen eine Kernvermehrung eingetreten ist, beginnt die
Streifung, je nach dem Grade der Wucherung, frither verloren
zu gehen, oder zum mindesten undeutlich und unterbrochen zu
werden. Schliesslich aber geht, auch wenn keine Kernwucherung
stattgefunden hat, in der einen Faser friiher, in der anderen
spiter die Streifung verloren. Das Protoplasma wird dabel meist
heller, tingirt sich schwach oder nicht mehr mit den Farbstoffen,
wird dann mehr homogon oder schwach kérnig, und fallt, wie
auch wohl die iibrigen Bestandtheile der Faser, allmihlich der
totalen Resorption anheim.

Glycerinpriparate in ungefirbtem Zustande lassen erkennen,
dass mit zunehmendem Grade der Atrophie auch die normale
Hémoglobinfirbung des Protoplasmas mebr und mehr abnimmt,
bis zuletzt bei den ganz atrophen Fasern nichts mehr davon zu
sehen ist.

Das Sarcolemma umgiebt die atrophirende Faser, wie schon
erwihnt, entweder als weiter Sack, oder es schmiegt sich der-
selben glatt an. Das erstere ist auf Querschnitten leicht, auf
Lingsschnitten nur bei darauf gerichteter Aufmerksamkeit schon
zu beobachten. Man sieht in dem letzteren Falle, wie der viel-
fach oberflichlich gestaltete Sarcolemmaschlauch zu beiden Seiten
das Protoplasma der Muskelfaser oft in nicht unbetriichtlichem
Grade tiberragt. Schmiegt sich das Sarcolemma immer dem
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protoplasmatischen Inhalt fest an, so restirt schliesslich, nachdem
fast alles Protoplasma geschwunden ist, ein feiner, doppelt con-
tourirter Sarcolemmafaden, der hie und da einen Kern und viel-
leicht noch etwas Protoplasma aufweist. Solche Féden findet
man oft in ganzen Gruppen zusammenliegen, so dass ein eigen-
thiimliches, gestreiftes, mikroskopisches Bild entsteht. '

Die Kerne zeigen normale Anordnung und erscheinen hie
und da vermehrt, weil das Protoplasma abgenommen hat, wih-
rend die Kerne bestehen geblieben sind, wenigstens nicht in
demselben Maasse, wie das Protoplasma, abgenommen haben.
Es ist hier wohl am Platze, auch der Atrophie mit Kernwuche-
rang zu gedenken, die in manchen Priparaten hiufiger ist, als
die einfache Atrophie ohne Kernwucherung. Wird das Proto-
plasma in solchen Féllen immer mehr resorbirt, so resultiren
daraus, je nach dem Grade der Kernwucherung Sarcolemma-
schliuche, die mit einer, zwei und mehr Reihen von Kernen ge-
fillt oder selbst vollgepfropft sind. Es konnen die Kerne auch
gruppenweise zusammen liegen und an den betreffenden Stellen
das Sarcolemma ausbuchten. Das Sarcolemma wund schliesslich
auch die geringe Menge des schwach kdrnigen, protoplasmatischen
Residuum konnen verloren gehen, und es bleiben dann die Kerne
von lénglicher, rundlicher oder unregelmissiger Form vereinzelt
oder in Gruppen von 10—15—20 und mehr Kernen zusammen-
geballt im Bindegewebe eingelagert. Meist handelt es sich um
skirrhdses Gewebe oder Fibrosarcome, in denen wir diese Bilder
antreffen.

Pigmentatrophie. Eine weitere hiufige Form der Dege-
neration der Muskelfasern in der Peripherie von Geschwiilsten ist
eine Abart der soeben beschriebenen Atrophie, die Pigment-
atrophie, die hie und da dem mikroskopischien Bilde seinen
Charakter verleiht, Typus der Pigmentatrophie, jedoch nicht in
allen Fillen vorkommt. Das goldgelbe Pigment Hegt in Kérn-
chenform oft in dichten Haufen im Protoplasma der Faser, meist
um die Kerne. Ist nhur wenig Pigment vorhanden, so findet man
dies stets um die Kerne oder zwischen denselben bei Kern-
wucherungen. Den Kernen selbst scheint dasselbe nur aufzu-
liegen, nicht aber im Inneren derselben vorzukommen. Man
trifft hiufig schon Pigment in relativ ganz gut erhaltenen Fasern.
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Das Protoplasma sieht im Uebrigen ganz normal aus, und bleibt
es auch hdufig bis zn hoheren Graden der Atrophie. Meist aber
wird es bei mittleren Graden der Atrophie mehr homogen und
endlich schwach feinkérnig, blass. Die Quer- und Lingsstreifung
geht im Allgemeinen frithzeitiger verloren, als bei der einfachen
Atrophie. Die Kerne konnen natiéirlich auch hier das verschie-
denste Verhalten zeigen. Kernwucherung und Degenerationen der
Kerne sind hiufig. Ebenso kommt die Retraction des Proto-
plasmas vom Sarcolemma auf der einen Seite vor, wie auf der
anderen das Anschmiegen des ersteren an das letztere. Der
Himoglobingehalt der Faser schwindet, wie dies schon lange be-
kannt ist, mehr und mehr, bis zuletzt in den kérnig degenerirten
Fasern das Protoplasma selbst hell wird, innerhalb dessen das
Pigment in Kornchenform sich vorfindet. Wie bei der einfachen
Atrophie stellenweise dieselbe Faser eine andere Form der De-
generation aufweist, ist dies auch bei der Pigmentatrophie der
Fall. Im Allgemeinen verhilt sich tberhaupt, wie aus allem
hervorgeht, die Pigmentatrophie, wie die einfache Atrophie. Auch
hier wird die Faser nicht in toto auf einmal resorbirt, sondern
streckenweise und allmihlich, wie dies leicht aus den mikrosko-
pischen Befunden sich ergiebt.

Das Pigment, das sich bis zuletat, wie die Kerne, in der
Faser hilt, liegt natiirlich um so dichter, je mehr die Faser
zum Schwunde kommt. Nach der Resorption des Sarcolemma
bleibt das Pigment mit wenig kérnigem Protoplasma und den
erhaltenen Kernen im interstitiellen Gewebe, verringert sich aber
mehr und mehr, je tiefer man diese Reste der friiheren Muskel-
fasern in die Geschwulst hinein verfolgt, ganz ahnlich den Ker-
nen, die ebenfalls zu immer kleineren Resten zusammenschmelzen,
was wohl anf ein Fortfithren von Bestandtheilen dieser Reste
durch die Saftkanile zurtickzuftihren ist.

Hypertrophie. Neben der Atrophie kommt in der Periphe-
rie der Geschwulst auch eine Hypertrophie der Muskelfasern vor,
die ein besonderes Interesse hervorrufen muss, da man a priori
eine Hypertrophie gerade hier nicht erwarten sollte, wenn man
in Erwigung zieht, dass die Neubildung auf die Muoskelfaser
einen gewissen Druck ausiibt. Es kommt diese Hypertrophie
allerdings nur in den peripherischen Gebjeten vor, in denen eine



486

Vermehrung des interstitiellen Gewebes kaum oder nur in ge-
ringem Grade vorhanden ist, oder in denen, wenn es sich um
ein Sarcom spec. Iibrosarcom handelt, nur die letzten Ausldufer
der Geschwulst sich finden. Und doch muss man offenbar diese
Thatsache in Beziehung zur Geschwulst bringen (Schultze L. ¢.).
Erst in Folge der Einwirkung der Geschwalst auf die Erndhrung
und Function dieser Fasern kommt die Hypertrophie zu Stande.
An einen vom Nerven ausgehenden Reiz in Folge der Geschwulst-
einwirkung, der secundir erst die Muskelfaser zur Hypertrophie
bringt, kann man ebenfalls denken, doch wird man dies nicht
fiir wahrscheinlich halten, eher vielleicht an eine von der Nerven-
endplatte ausgehende Wirkung denken konnen. Jedenfalls steht
fest, dass trotz der Neubildung und selbst in Beziehung zu ihr
Hypertrophie von Muskelfasern entstehen kann. Damit ist aller-
dings nicht bewiesen, dass in den von Schultze beschriebenen
und schon in der Einleitung angezogenen Fall ebenfalls die
Wucherung des Bindegewebes verantwortlich fiir die dort be-
stehende Hypertrophie gemacht werden muss, sondern es kann
ebenso gut und mit demselben Rechte eine primire Affection der
Muskelfaser selbst angenommen werden, fiir die keine bestimmte
Ursache erkannt ist.

Schultze hat zuerst das Factum der Hypertrophie von
Muskelfasern in der Peripherie von Geschwiilsten in dem Falle
Lind constatirt. Ich habe ausser dieser Mittheilung nichts Giber
dhnliche Beobachtungen in der Literatur gefunden. Es sei da-
her gestattet, meine diesbeztiglichen Beobachtungen hier in der
Kiirze anzufithren.

Schon in gesunden Muskeln zeigen die Muskelfasern ver-
schiedene Breite nicht nur in verschiedenen Muskeln und Mus-
kelbiindeln, sondern auch in einem und demselben Biindel breite,
mittelbreite und schmale Fasern. Die extremen Faserbreiten
schwanken zwischen 12—18 u bis zu 60—70 ). Diese Ex-
treme finden sich normaler Weise nicht neben einander, sondern
es halten sich die Schwankungen um einen gewissen bei den

1y Die normalen Maasse betragen nach Frey 11,5—56,3 u Breite, Lan-
dois 11—67 p, Erb 12—76 bezw. 15—75 u in zwei Fillen, Fraenkel
fand fir Muskelfasern des Biceps Min. 30 «, Max. 70, Mittel 40
Breite,
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verschiedenen Muskeln variablen Mittelwerth. An der Hand
dieser angefiilhrten Zahlen kann man nicht beurtheilen, ob eine
Paser atroph ist, oder nicht, ebenso wenig wie man mit Sicher-
heit eine Hypertrophie ausschliessen kann, wenn diese als Norm
genommenen Zahlen nicht erreicht oder iiberschritten werden.
Hayem spricht sich schon dahin aus in den Worten: ,certaines
fibres  évidemment gonflées n’atteignent pas 0,06 mm & 0,07 mm
de diamétre, tandis que beaucoup de fibres amaigries ont plus
de 0,012 mm¥, Fiigen wir noch hinzu, dass bei einfacher Atro-
phie die Structur der Muskelfaser im wesentlichen unveréindert
bleibt und ebenso die Verdnderungen bei Hypertrophie nicht
sehr bedeutend und constant sind, so ist es klar, dass man nur
mit Sicherheit iiber Atrophie und Hypertrophie urtheilen kann,
wenn man messende Vergleichungen anstellt mit den Muskel-
fasern desselben Muskels von dem nehmlichen Individaum, was
natiirlich bei Geschwiilsten, die in die Musculatur eingedrungen
sind, leicht zu erreichen ist, da ja in solchen Fillen immer im
Gesunden operirt wird. Bei den genauer untersuchten Fillen
ist mir keiner begegnet, in dem ein allgemeiner Korperzustand
(Krebskachexie u. dgl.) eine wesentliche Verinderung der Mus-
kelfasern (Atrophie der Fasern, Wucherung der Kerne etc.) her-
beigefiihrt hitte, so dass im Allgemeinen die in einer gewissen
Entfernung von der Geschwulst gelegenen Fasern als normal be-
trachtet werden konnten.

Bei allen untersuchten Priparaten wurde eine Reihe von
Messungen an den breitesten Fasern vorgenommen, aus denselben
der Mittelwerth bestimmt und verglichen mit dem ebenso be-
stimmten Mittelwerthe der normalen Fasern in den intacten
Muskelbiindeln. ~ Es stellte sich heraus, dass Hypertrophie von
Muskelfasern in der Peripherie von Geschwiilsten in nicht sel-
tenen Fillen auftritt. Wenn die Breite der Faser unter dem
die Norm ausdriickenden Maasse zurtickbleibt, so kann ebenfalls
Hypertrophie von Fasern vorhanden sein. Doch kann man die-
selbe nur mit Wahrscheinlichkeit behaupten, wenn die normalen
Fasern des betreffenden Falles ein geringeres Maass, als den an-
genommenen dussersten Grenzwerthe entspricht, besitzen. Diese
Wahrscheinlichkeit kann eine Stiitze finden in dem Aussehen
der Faser, die einen gequollenen Eindruck macht mit mehr oder
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weniger verwaschener Querstreifung. In anderen Fillen ist es
unmdéglich eine Hypertrophie von Muskelfasern aufzufinden.

Es folgen hier kurz die Zahlen, die als schliessliches Re-
sultat der Messungen in den einzelnen Fillen gewonnen sind.
Dieselben machen keinen Anspruch auf ganz genaue Ausrech-
vung, da dies fir unsere Frage doch keinen weiteren Werth
hitte und andere Zahlen bei noch weiteren Messungen gewonnen
worden wéren.

1) Im Falle Lind ergaben Messungen von 50 der breitesten Fasern
Werthe ven 90—148 u Breite. Durchschnitiszahl der Breite 107 w. Normale
Fasern in der weitesten Peripherie der Greschwulst aus gesunden Muskelbin-
deln 60—70 4. Durchschnittszahl 63 u.

2) Sarcoma fibrosum oriens e museulo terete majore. Hypertrophe Fa-
sern 67 — 120 u. Eine Faser nahezu 150 u. Durchschnittszahl 86 u. Die
normalen breitesten Fasern darchschnittlich 60 o circa.

3) Epitheliomrecidiv der Unterlippe. Hypertrophe Fasern 56— 122 g,
Durchschnittszahl 82 —83 p. Normale breiteste Fasern 40-—56 u. Durch-
schnittszahl 48 u circa.

4) Falle von Carcinoma linguae. Im ersten Falle betrugen die hyper-
trophen Faserbreiten 64—96 v, durchschnittlich etwa 75 w. In einem zweiten
Falle Faserbreiten von 56—69 u. Die mittlere Dicke der normalen Muskel-
fasern dieses Falles betrug nur 24—30 u Breite. Die dicksten Fasern maassen
30—40 u, wihrend in dem ersten Falle von Carcinoma linguae die mittel-
breiten Fasern 30—45 u, die breitesten normalen bis nahezu 60 u maassen.
Iy einem dritten Falle von Carcinoma linguae kamen Fasern von 57—Td g
Breite vor, wahrend die normalen Fasern nirgends Breiten itber 60 w zeigten.
Mittelwerth der normalen Fasern etwa 46 u.

5) In den Carcinomata mammae mit Knoten im Musc. pectoralis major,
deren ich zwei genauer untersuchte, fanden sich anscheinend hypertrophe
Fasern bis zu 75 u Breite. Allerdings fanden sich in dem normalen Muskel
Fasern bis zu 67 u Breite (von Fraenkel wird als Maximum der Breite der
Pectoralisfasern 0,07 u angegeben), so dass die Hypertrophie hier nur eine
ganz unbedeutende ist.

Bei starkzelliger Infiltration, Myositis purnlenta und chron.,
bei Decubitus, bei Typhus konnote ich niemals hypertrophe Mus-
kelfasern beobachten. In unseren Fillen fanden sich die stirkst
hypertrophen Fasern in der Peripherie der Fibrosarcome; ob dies
immer so ist, kann natiirlich durch die zwei angefithrten Falle
nicht bewiesen werden.

Auch in anderen untersuchten, hier nicht aufgefiihrten Pra-
paraten fand sich hie und da Hypertrophie. Die breiteste Mus-



489

kelfaser, die ich in der Peripherie eines Myxofibroms vom Biceps
fand, maass ca. 180 g bei schon erhaltener, etwas aneinander-
geriickter Querstreifung und zeilenformiger Kernwucherung. Ia
vielen konnte ich dieselbe nicht auffinden. In anderen Fillen
war dieselbe zweifelhaft, wie aunch in dem genauer untersuchten
Falle von gemischtem Unterkiefersarcom mit starkzelliger Infil-
tration. An Stellen der Peripherie, an denen die Muskelbiindel
nur eine geringe Vermehrung des interstitiellen Gewebes auf-
weisen, ergaben sich Zahlen von 12—-25 u Breite der Fasern,
durchschnittlich Zahlen von 21 u Breite mit geringen Differenzen
in der Breite. Der zelligen Infiltration etwas niher fanden sich
dagegen Fasern von 40—55 w Breite. Ob es sich hier um
Hypertrophie handelt, diirfte schwer zu entcheiden sein, da mir
die durchschnittliche Breite von 21 ¢ der Fasern in der weitesten
Peripherie der Geschwulst nicht die normale zu sein scheint.
Wodurch aber die Fasern atroph geworden sind, weiss ich nicht
zu sagen. In den dbrigen Féllen, in denen die kleinzellige In-
filtration eine grosse Rolle spielt, in zwei Fillen von Unter-
lippencarcinom, in dem Falle von abscedirtem Oberkiefersarcom,
waren keine hypertrophischen Fasern zu entdecken. Es miissen
weitere Untersuchungen lehren, ob bei entziindlicher Neubil-
dung die Hypertrophie der Muskelfasern iiberhaupt nicht vor-
kommt,.

Die hypertrophen Fasern liegen meist gruppenweise zusam-
men in der dussersten Peripherie der Neubildung. Wie bei den
Jarcinomen schon hervorgehoben ist, findet sich manchmal eine
ganze Zone hypertropher Fasern, ehe die normalen Muskelver-
héltnisse sich wieder einstellen. Die hypertrophen Fasern lassen
meist eine etwas dunklere Tinction erkennen, erscheinen etwas
gequollen mit gewdhnlich plumper, verwaschener und verschwom-
mener Querstreifung. Manchmal ist. die Querstreifung iiberhaupt
nicht mehr zu erkennen. Die Lingsstreifung ist oft sehr fein
und dabei etwas unregelmissig geschlingelt. Das Sarcolemma
erscheint etwas gespannt. In den hypertrophen Fasern. findet
man oft den Beginn der Kernwucherung in Form der zeilenfor-
migen Anordniung der Kerne. Doch zeigen auch viele hyper-
trophische Fasern, wie dies schon Schultze erwihnt, ausser
der Hypertrophie nichts von der Norm Abweichendes, wieder
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andere grobe Kornelung des Protoplasma oder fibrilldren Zerfall
u.s.f. Die Hypertrophie geht der Atrophie voraus, wie dies auch
bei der Pseudohypertrophie der Fall ist. Ausser bei Pseudo-
hypertrophie (Cohnheim, Knoll, Kolaczek, Marr, Lan-
douzy, Déjérine, Friedreich, Erb, Schultze u. A.) wurde
Hypertrophie von Muskelfasern, der aber keine Atrophie nach-
folgt, bei der Thomsen’schen Krankheit') gefunden.

Vacuolisirung. Die Vacuolenbildung in der Umgebung der
Geschwiilste ist eine weitere merkwiirdige Erscheinung, deren
Abhandlung wir derjenigen der Hypertrophie anschliessen wegen
des besonderen Interesses, das beide Prozesse in Anspruch neh-
men. Sie steht mit der letzteren in nicht irgend nachweisbarer
Beziehung, tritt auch seltener, als die Hypertrophie auf. Zuerst
hat dieselbe in der Peripherie von Geschwiilsten Schultze be-
obachtet. Bei anderen Muskelaffectionen kommt Vacuolenbildung
ebenfalls vor. So habe ich dieselbe, wie schon vorher 0. Weber,
Waldeyer, Cramer u. v. A., namentlich hiufig bei Myositis
purulenta interstit. gesehen, ferner bei Typhusmuskeln, wie dies
andere auch beobachtet haben, bei Pseudohypertrophie (Schultze
uw. A). Auch bei Thomsen’scher Krankheit ist dieselbe be-
schrieben (Erb) und kiirzlich in einem Falle von E. Wagner?),
den derselbe als acute Polymyositis auffasst. Bei neurotischen
Atrophien ist Vacuolenbildung dagegen bis jetzt noch nicht ge-
sehen worden, vielleicht aus dem Grunde, ,weil bisher nur we-
nig auf dieselbe geachtet wurde® (Schultze). Dariiber, dass
es sich hier um eine wirkliche anatomische Verdnderung und
nicht um ein Kunstproduct handelt, diirfte wohl kaum noch ein
Zweifel bestehen.

Die Vacuolenbildung findet sich in hypertrophen, atrophen
und degenerirten Fasern. In welchem Stadium der riickgiingigen
Metamorphose der Muskelfasern die Vacuolenbildung anhebt,
kann ich bei der Seltenheit des Prozesses nicht sagen, vielleicht
kann dieselbe in allen diesen Stadien zur Entwickelung kommen.
Auch auf die Frage, welche Veriinderung des Protoplasmas der

1} Die Thomsen’sche Krankheit. Myotomia congenita. Studien von Prof.
Dr. W. Erb. 1886.

2y E. Wagner, Ein Fall von acuter Polymyositis. Deutsches Archiv f.
klin. Med.
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Vacuolisirung zu Grunde liegt, ldsst sich zur Zeit nur mit Hypo-
thesen antworten.

In den vorliegenden Fillen fand sich die Vacuolenbildung
als allerdings nicht sehr héufiger Befund zunidchst in dem Falle
Lind (Fibrosarcom der Bauchdecken). Hier wurde die Vacuolen-
bildung auch schon von Schultze 1. ¢. gefunden. Ferner sah
ich dieselbe in einem Falle von gemischtem Unterkiefersarcom,
von primérem Lippenepitheliom, in dem Falle von Recidiv eines
Unterlippenepithelioms und in einem Falle von Carcinoma mam-
mae. In den iibrigen Fillen konnten Vacuolisirungen nicht auf-
gefunden werden und ebenso nicht in einer Reihe anderer, aber
in nicht so zahlreichen mikroskopischen Priiparaten untersuchten,
oben nicht angeftihrten Fillen mit Ausnahme eines Falles von
periostalem Sarcom des Oberschenkels, in welchem Falle die
Vacuolenbildung eine recht hiufige Erscheinung bildete.

Die Vacuolenbildung tritt auf in Gestalt von mehr oder
weniger grossen Blasen von kngeliger Form. In manchen Fasern
findet sich nur eine Vacuole, in anderen sind dieselben sehr
zahlreich. Zeigt sich auf dem Querschnitte nur eine Vacuole,
so nimmt dieselbe gewdhnlich einen grossen Theil des Flichen-
raumes des Faserquerschnittes ein, liegt central oder excentrisch,
ist wie mit einem Locheisen ausgeschlagen, oder zeigt manch-
mal eine leichte Gitterzeichnung auf dem Grunde, die man bei
verschiedener Einstellung des Focus erkennt, so dass man den
Eindruck gewinnt, als wire die grosse Vacuole aus einer ganzen
Anzahl kleiner entstanden, von denen noch in der Peripherie
der Vacuole Reste der Wandung in Form von feinen Leisten
vorhanden sind. Man erkennt auch beim Dreher der Mikro-
meterschraube hie und da unter den oberflichlichen noch tiefer
liegende Contouren, die sich mit der ersteren nicht decken. Auf
Lingsschnitten kann an solchen Stellen, an denen eine Vacuole
sich befindet, bei Atrophie der Faser dieselbe eine Ausbauchung
zeigen. Liegen mehrere Vacuolen zusammen, so stehen dieselben
hiufig miteinander entweder durch breite Communication, oder
dureh schmilere Kanile in mehr oder weniger ausgedehnter Ver-
bindung, oder es liegen die einzelnen Vacuolen ohne Verbindung
neben einander. Man erkennt diese Verhiiltnisse besonders leicht
auf Querschuitten. Bel grossen Vacuolisirungen ist das Sarco-
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lemma erhalten, dem sich nach innen eine mehr oder weniger
breite, giirtelfésrmige Zone von Protoplasma, das meist gnt er-
halten ist und oft vermehrt¢ Kerne enthilt, anschliesst, das
die Vacuole rings umgiebt, oder vielleicht an einer Stelle ge-
schwunden ist, so dass die Vacuole bis zum Sarcolemma reicht.
Um einen Begriff tiber die Grisse solcher Vacuolen zu bekommen,
will ich hier das Maass einer solchen anfithren. Der Querschnitt
der ovalen Faser ist in der einen Richtung 135 g, in der an-
deren senkrecht darauf 78 . Die Maasse der Vacuole sind in
den entsprechenden Richtungen 114 w und 63 u. In dem schma-
len restirenden Protoplasmasaume sind die Kerne perlschnurartig
angeordnet. Auf Querschnitten finden sich sehr langgestreckte,
breite, meist unregelméssig weite Vacuolisirungen, die eine ganze
Faser fast durchsetzen kénnen, wihrend von dem Protoplasma
an deor Innenfliche des Sarcolemma anschliessend nur ein feiner
Saum zurtickbleibt, der hie und da etwas breiter und dann wie-
der schmiler wird. Die Maasse einer solchen Faser mit Vacuo-
lisirung sind: Faserbreite 61 p, Vacuolenbreite 51 p. Auf der
einen Seite ist der Protoplasmasaum 6 u, auf der anderen Seite
4 o breit. Nicht selten findet man excentrisch gelegene Vacuo-
len auf dem Querschnitte eingesunken. Der Inhalt der Vacuole
hat sich offenbar entleert, und die diinnere peripherische Wand
legt sich in Folge dessen membranartig”an das restirende Pro-
toplasma an. Zwischen diesem und der eingesunkenen periphe-
rischen Vacuolenwandung bleibt ein unregelméssiger Spalt be-
stehen.

Liegt eine grossere Anzahl von Vacuolen zusammen, so
zeigen die einzelnen einen allerdings in missigen Grenzen
schwankenden Durchmesser. Auf dem Querschnitte kénnen, auch
wenn mehrere Vacuolen vorhanden sind, dieselben eine verschie-
dene Lage in der Muskelfaser einnehmen, central oder periphe-
risch. Die Zahl der Vacuolen kann recht betrichtlich werden.
In einem Querschnitte zahlte ich 9 Vacuolen, in einem anderen
sogar gegen 30. Gerade bei diesen kleineren Formen, die dicht
beisammen liegen, hatte ich den Eindruck, dass dieselben zum
Theil aus den Muskelkernen der Muskelkernschlduche hervor-
gegangen wiren. Sie haben auch etwa den Durchmesser von
degenerirten Muskelkernen. In dem Falle von etwa 30 Vacuolen
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auf dem Querschnitte hatte die grisste einen Durchmesser von
17,5 u. In manchen Fillen beobachtete ich eine um die Kerne
erfolgende Vacuolisirung ohne weitere Degeneration der Kerne
selbst, wie dies auch Hayem angiebt. So sieht man hie und
da einen Kern, an den sich unmittelbar eine Vacuole anschliesst,
so dass man die eine Hilfte des Kernes noch mit dem Proto-
plasma der Muskelfaser in Zusammenhang sieht, wihrend die
andere Hilfte in die Vacuole taucht. Vacuolenbildung im In-
nern des Kernes habe ich in der Peripherie von Geschwiilsten
niemals gefunden, wie ich dieselbe in einem Falle von Decubitus
recht hiufig gesehen habe, die sich als kleine, meist central ge-
legene, helle Bldschen présentirten.

In den Vacnolen selbst beobachtet man hie und da einen
oder auch mehrere Kerne. Einige Male habe ich eine ganze
Protoplasmakugel mit einem oder zwei gut erhaltenen, in letzte-
rem Falle an den entgegengesetzten Polen gelegenen Kernen
(gleichsam einen Sequester darstellend) in Vacuolen, die als Ring
von missiger Breite diese Kugeln umgeben, gesehen, die sich
wie Muskelzellen ausnahmen. In einem Falle war die in der
Vacuole gelegene Protoplasmamasse hyalin degenerirt. Die Va-
cuole zeigt gewshnlich scharfe Begrenzung in dem Protoplasma,
das, wie-oben erwihnt, verschiedenes Aussehen zeigen kann.
Im Allgemeinen kann man sagen, dass die grisseren Vacuolen
in den hypertrophen und den’ mehr normalen Fasern sich finden,
wihrend die zahlreichen, kleinen Formen mehr in den kérnig
degenerirten Fasern auftreten.

Vielleicht sind die jetzt noch zu erwihnenden Veriindarun-
gen der Muskelfasern auch noch hierher zu rechnen. In einzel-
nen Fillen finden sich gewdhnlich zahlreiche Muskelfasern, bei
denen auf dem Querschnitte vielfach feinere und grébere Kaniile,
wie ein Netzwerk, miteinander anastomosiren, so dass der Quer-
schnitt oft wie das mikroskopische Bild eines Knochenschliffes
sich présentirt oder wie ein ,unregelmaéssig durchlochertes Sieb“
(Schultze). Auch von Fraenkel (Ueber die Verinderung
quergestreifter Muskelfasern bei Phthisikern) wurde diese sieb-
artige, unregelmissige Durchlocherung von degenerirenden Mus-
kelfasern beobachtet. Haufig fliessen die Liicken zusammen und

bilden eine grossere central oder auch peripherisch gelegene
Archiv £ pathol. Anat. Bd. CX. Hft % 33
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Hahle von verschiedener Grisse und Gestalt. Auch in den von
mir “beobachteten Fallen war die Querstreifung der einzelnen
Fasern meist erhalten, aber die ganze Muskelsubstanz ,,durch-
scheinender, wie rarificirt® (Schultze). Ob die von Gussen-
bauer') beschriebenen eigenthiimlichen Verinderungen mit diesen
irgendwie Verwandtschaft besitzen, vermag ich nicht zu ent-
scheiden. Die oben beschriebene Form der siebformigen Dege-
neration findet sich auch in Préparaten, in denen die Vacuoli-
sirung vorkommt. Dass es sich bei dieser siebformigen Durch-
lécherung um ein reines Kunstproduct handeln sollte, glaube ich
nicht (ebenso Herr Prof. Schultze), da in sehr vielen ganz
gleich behandelten Fillen nirgends ein solcher Befund zu er-
heben ist. Schultze bemerkt 1. ¢. S. 18 dariiber noch: ,Offen-
bar handelt es sich hier um &hnliche Verdnderungen, wie sie
Martini®) im Jahre 1871 bei Pseudohypertrophie gefunden und
als serdse, rohrenformige Atrophie beschrieben hat. Ob aber in
den geschilderten Liicken und Hohlriumen wirklich nar Serum,
und stets nur Serum, oder ob Fett oder irgend eine andere
Substanz enthalten ist, das lisst sich zur Zeit noch nicht fest-
stellen.* Dagegen glaube ich wohl annehmen zu diirfen, dass
in den grossen, scharf begrenzten Vacuolisirungen eine Eiweiss,
Mucin oder einen derartigen Kérper, vielleicht auch mehrere zu-
gleich, enthaltende Fliissigkeit vorhanden ist. Denn nicht selten
begegnet man in diesen Vacuolen: einem feinkérnigen, wie De-
tritus aussehenden, oder auch fadenférmigen, wie ein Fibrin-
niederschlag aussehenden Gerinnsel, in dem ein oder auch meh-
rere Kerne manchmal eingeschlossen sind, das man wohl als
das Product eines Alkoholniederschlages aus einer in den Va-
cuolen enthaltenen Flilssigkeit auffassen muss.

Die schon erwihnten rundlichen, ovalen oder auch unregel-
missigen Flecke von opakem. Aussehen im Protoplasma vieler
Fasern stellen namentlich in Préparaten, in denen Vacuolen-
bildung vorkommt, vielleicht eine Vorstufe der Vacuolisirung dar.

" Gussenbauner, Archiv f. klin. Chir. XVL Ueber eine lipomatise
Muskel- und Nervendegeneration und ihre Beziehung zur diffusen Sar-

conmbildung.
%) Martini, Centralblatt f. med. Wissenschaften. Bd.41. 1871. Zur

Kenntniss der Atrophia musculorum lipomatosa.
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Nicht zu verwechseln mit den zuletzt beschriebenen Verin-
derungen ist die von Litten L. c. beschriebene ,réhrenférmige
Degeneration®. Bei diesem Prozesse handelt es sich um die
Resorption todter, eigenthiimlich starr und homogen aussehender,
kernloser Muskelfasern, bei denen die Querstreifung meist ge-
schwunden, eine rithliche Imbibition mit Blutfarbstoff hiufig
eingetreten ist, und die meist eine ausgebreitete Zerspaltung
vorzugsweise in der Liangsrichtung aufweisen. Es dringen weisse
Blutkorperchen, die sich auch in Riesenzellen mit mehreren
Kernen umwandeln konnen, in die Muskelfaser ein vielleicht
durch das Sarcolemma, vielleicht aber erst, nachdem die Léngs-
spaltenbildungen ihnen einen Zutritt eréffnet haben, zehren das
Protoplasma auf und fihren zunfichst zur Bildung von rohren-
formigen Hohlriumen. Diese Bilder, ansserdem mit Eindringen
von zahlreichen rothen Blutkérperchen in die Muskelfaserhohl-
rdume, habe ich in einem Falle von Decubitus schén zu beob-
achten Gelegenheit gehabt. Aber niemals sah ich auch in diesen
abgestorbenen Muskelfasern cine massenhaftere Einwanderung
von weissen Blutkérperchen, so dass man von Wanderzellen-
schliuchen hitte sprechen kénnen. Eine stérkere zellige Infil-
tration ist allerdings hier nur stellenweise vorhanden gewesen.
In der Peripherie von Geschwiilsten habe ich etwas Derartiges
nicht gesehen. ‘

Koérnige und fettige Degeneration. Eine fernere Art von
Degeneration der Muskelfasern in der Umgebung von Geschwiil-
sten ist die kornige Degeneration, die in allen Fillen, wenn
auch nicht in ausgedehntem Maasse vorkommt. Nur in einem
Falle von gemischtem Unterkiefersarcom mit starkzelliger Infil-
tration fand ich dieselbe ziemlich hiufig,

Ich verstehe hier unter kérniger Degeneration nicht feinst-
kornige ,parenchymatdse Triibung“, wie dieselbe z. B. im Typhus
vorkommt, -die durch Einlagerung feinster Eiweiss- und Fett-
moleciile bedingt wird, sondern eine Form, die bei grobkérnigem
Zerfalle der Faser eine vorgeschrittene Degenerationsstufe be-
zeichnet. DBei dieser Degeneration sind die feinsten Kérnchen
immer noch volumindser, als die grébsten bei der parenchyma-
tosen Triibung und eine Restitutio ad integrum kommt bei die-
sem Destructionsprozesse der Faser nicht mehr vor. Vielleicht
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ist hier vorzugsweise eine fettige Degeneration der Faser im
Spiele. Doch ldsst sich aus den Alkoholpriparaten dariiber
nichts mit Bestimmtheit sagen. Dass in der Peripherie von
Geschwiilsten fettige Degeneration von Maskelfasern vorkommt,
haben verschiedene Beobachter (C. 0. Weber, Sick, Soko-
low u. A.) gesehen, so dass man fiiglich nicht an dem Vorkom-
men derselben zweifeln kann. Von Recklinghausen') giebt
an, dass fettige Degeneration in der Nachbarschaft von Ge-
schwiilsten selten ist, da es sich ja um chronische Atrophien
handelt.

Kérnige Degeneration findet man hie und da bei in der
dusseren Form noch ziemlich gut erhaltenen und breiten Mus-
kelfasern, meist aber ist die Faser stark atrophisch, von unregel-
milssigem Aeusseren oder nur stiickweise vorhanden, und auch
das Sarcolemma ist hduofig theilweise oder ganz geschwunden,
wodurch natiirlich der Contour der restirenden Protoplasmamasse
ein recht unregelméssiger wird. Die Lings- und Querstreifung
geht bei dieser Degenerationsform bald verloren. Auch die Kerne
zerfallen oder degeneriren und werden schliesslich resorbirt.
Hiuofig sieht man nur einen Theil einer Faser kornig degenerirt,
withrend die iibrige Faser normal oder einfach atrophisch, wachsig
oder irgendwie degenerirt ist. Hie und da finden sich aunch Va-
cuolen in den kornig zerfallenen Fasern, meist zu mehreren als
kleinere Blischen zusammengelegen. Auch goldgelbes Pigment
in Kérnchenform kommt darin vor. Die kérnig degenerirten
Fasern sind nicht oder nur minimal und fleckweise durch die
Tinctionsmittel gefirbt. Nur die Kerne und Bruchstiicke der-
selben, mit Ausnahme der wachsig degenerirten, sind intensiv
gefirbt. Ist die einfache oder Pigmentatrophie ziemlich weit
vorgeschritten, so zerfallen auch die bleibenden Protoplasmareste
schwach kornig. Man kann daher wohl sagen, die kérnige De-
generation stellt die letzte Stufe des Zerfalls, die der totalen
Resorption vorausgeht, dar.

Die kirnig degenerirten Fasern liegen vereinzelt oder zer-
streut zwischen anderweit degenerirten oder auch normalen Fasern,
nur selten trifft man Gruppen von kérnig zerfallenen Fasern.

) v. Recklinghausen, Allg. Pathologie des Kreislaufs und der Er-

nihrung. 8. 335.
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Wachsartige und homogene Entartung. Die typische
wachsartige Degeneration, wie dicselbe von Zenker und Anderen
beschrieben ist, kommt in der Umgebung von Geschwiilsten, ins-
besondere von Carcinomen, vor, doch nur selten. Nur in einem
Falle von Carcinoma liguae fand sich dieselbe Gfters. Man fin-
det wachsartige Degeneration nur bei Fasern von noch nahezu
mittlerer Breite. Ist die Atrophie einigermaassen vorgeschritten,
so findet man wohl homogenes Aussehen der Fasern, aber nicht
das Bild der wachsartigen Degeneration. Aunch bei starkzelliger
[nfiltration um die Geschwulst sicht man diese Degenerations-
form nicht hivfig, wihrend ich dieselbe, wie auch viele andere,
bei Myositis purulenta interstit., héunfiz beobachtet habe. Ob
es sich bel der Entstehung der wachsartigen Degeneration in
der Nachbarschaft von Geschwiilsten um eine Wirkung der Ge-
schwulst auf die Muskelfasern handelt, oder ob hier die Wirkung
mechanischer Momente heranzuziehen ist, Zerrung, Quetschung
und dgl. (Erb, dieses Archiv Bd. 43, Weihl, dieses Archiv
Bd. 61, Strahl, Arch. f. experiment. Pathol. XIII. u. A.), wie
dies bel den schweren Insulten wihrend und nach der Operation
nicht zu vermeiden ist, diirfte schwer zu entscheiden sein. Doch
halte ich diese letztere Annahme fiir nicht unwahrscheinlich.
Indessen miissen weitere Untersuchungen iiber diese Frage erst
Licht verbreiten.

In der Peripherie von Geschwiilsten wurde die wachsartige
Degeneration schon beobachtet von Bennet, Wedl, Virchow,
C. 0. Weber, Billroth, Zenker, Mettenheimer u. A.
und ibereinstimmend mit der typisch-wachsartigen Degeneration
(Zenker) beschrieben, deren Bild so bekannt ist, dass wir uns
kurz fassen kénnen. Iu den gequollenen, homogenen, schollig
zerkliifteten Protoplasmahaufen mit zusammengeriickter Quer-
streifung findet sich hie und da, wie dies auch Popoff (dieses
Archiv Bd. 61) angegeben hat, eine Vermehrung von Keruen,
die gewdhnlich nur schwer zu erkennen sind. Die wachsig de-
generirten Fasern zerfallen schliesslich in kleinere Schollen und
Korner, die dann resorbirt werden.

Es tritt aber in der Umgebung der Geschwiilste eine andere
Form der Degeneration ausserordentlich hiufig auf, wobei das
Protoplasma der Faser, wihrend dieselbe atrophirt, einen eigen-
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thiimlich homogenen Charakter mit matt hyalinem Glanze ge-
winnt. Die Querstreifung wird undeutlich und geht oft verloren.
Es tritt aber kein scholliger Zerfall der Faser auf, wie bel der
wachsartigen Degeneration. Transversale Zerkliiftung ist aller-
dings in diesen homogenen Fasern hiufig. Aber daneben finden
sich sehr langgestreckte, total homogen aussehende Fasern ohne
eine Spur transversaler Zerkliiftung. Oft sieht man in ein und
derselben Faser in allméhlichem Uebergange an dem einen Ende
normale Lings- und Querstreifung, die immer mehr im Verlaufe
derselben verwischt wird, wihrend die homogene Entartung des
Protoplasmas an Stelle des mormalen Structurbildes tritt. Auch
andere Combinationen kommen vor. So kann z. B. ein Theil
der Faser kornig, ein anderer homogen degenerirt sein. In Fil-
len starkzelliger Infiltration (Abscedirte Struma mit -eitriger
Durchsetzung der Halsmuskeln) nimmt die homogene Faser ofters
ein ganz transparentes Aussehen an. Die Kernvermehrung in
diesen homogen atrophirenden Fasern tritt ebenso haufig auf,
wie it den einfach atrophirenden. Die Tinction mit Farbstoffen
zeigt sich in verschieden tiefen Tdnen. Doch kann man im All-
gemeinen sagen, dass die Farbung weniger intensiv erscheint,
als bei einfach atrophirenden Muskelfasern. Ebenso, wie die
wachsig degenerirenden Fasern fallen auch die homogen entarte-
ten Fasern nach schwach kornigem Zerfalle der Resorption an-
heim. Hinzuzufiigen ist noch, dass Fasern, die bei schwacher
Vergrosserung schon homogen aussehen, bei starker noch Querstrei-
fung erkennen lassen.

Zerkliftungsvorginge. Auch die iibrigen pathologischen
Prozesse an den Muskelfasern in der Peripherie von Geschwiilsten
bediirfen, als anderweit schon genau beschrieben, keiner sehr
eingehenden Abhandlung. Vor Allem gehéren die Zerkliiftungs-
vorginge histher. Auf Hypothesen iiber die Entstehungsursachen
dieser Zerkliiftungen, denen wohl chemische Verdnderungen des
Protoplasmas zu Grunde lagen, konpen wir uns nicht einlassen
und verweisen auf Friedreich (Ueber progressive Muskelatrophie,
iiber wahre und falche Muskelhypertrophie. Berlin 1873. 8.52).
Uns gentigt es, zu erfahren, dass alle die beschriebenen Zer-
kliiftungsvorgdnge in der DPeripherie von Geschwiilsten vor-
kommen.
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Die streifige Zerkliftung der”Muskelfasern, d. h. Zerkliftung
in der Lingsaxe, kommt in vielen Priparaten aus der Nachbar-
schaft von Geschwiilsten vor, wenn auch nicht gerade als ein
besonders hiufiger Befund. Die Lingsstreifung ist, wie schon
erwahnt, in unseren Fallen nicht selten besonders deutlich. In
vielen Fasern wird dieselbe etwas breiter, es bildet sich an der
einen oder anderen Stelle ein Spalt. Die Lingsfibrillen kommen
dabei etwas unregelmissig neben einander oder selbst durch ein-
einander zu liegen. Der Spalt kann lings der Faser eine Strecke
weit verlaufen oder auch ein Faserende durchsetzen, oder es bil-
den sich viele solcher Liingsspalten, die zwischen den einzelnen
Muskelfibrillen verlaufen, bis schliesslich die Léingsfibrillen alle
sich auflésen und wie Pinselhaare neben einander liegen.

Mit der dichotomischen Theilung hat dieser Prozess schein-
bar nichts zu thun. Bei diesem letzteren Vorgange, den ich
auch hie und da, z. B. im Falle Lind, beobachtet habe, sind die
sich abzweigenden Arme von Sarcolemma umhillt. Im Falle
Lind fand ich dichotomische Theilung bei hypertrophen Fasern
mit Kernwucherung, bei denen die Querstreifung entweder -er-
halten oder verwischt war, wie dies letztere auch Cohnheim,
Knoll bei Pseudohypertrophie, Friedreich, Schultze in Fillen
von progressivem Muskelschwund gesehen haben. Dieser Prozess
wurde von Neumann, Weismann, Peremeschko in Beziehung
zu Muskelfaserneubildung gebracht. Ob es sich hier nicht viel-
leicht um einfache Lingsspaltung handelt; wobel sich um die
abgespaltenen Protoplasmastrecken in der Peripherie als einfache
Ausscheidung des Protoplasma eine neue Hiille bildet, dirfte
schwer zu entscheiden sein. Besonders hiufig habe ich die
dichotomische Theilung in von Schultze mir gilitigst zur An-
sicht {ibergebenen Priparaten eines Falles von juveniler-Muskel-
atrophie gesehen. Hier gewann man den Eindruck, als ob das
Sarcolemma von aussen sich in das Protoplasma als schmale
Falte einstilpte und auf diese Weise die dichotomische Theilung
zu Stande kime, wihrend sich in der N&he dieser Falte vielfach
Kerne entwickelten.

Die transversale Zerkliiftung ist eine haufige Erscheinung
und findet sich vorzugsweise bei den mehr homogen aussehenden
Muskelfasern, aber auch bei einfach atrophischen Fasern. Es
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kénnen wenige bis zahlreiche, vollstindig das Protoplasma durch-
setzende oder nur mehr oder weniger tief eindringende Quer-
spalten entstehen. In manchen Fillen ist diese Art der Zer-
kliftung sehr hervortretend.

Elementare Zerkliiftung oder discoider Zerfall, d. h. Zerfall
in die sarcous elements, ist in manchen Fillen hiufig, in anderen
selten oder gar nicht anzutreffen. Das Sarcolemma ist bei so zer-
fallenen Fasern oft nicht mehr nachzuweisen. Oft sieht man die
transversale Zerkliiftung einer Faser in die elementare tibergehen.

Wie weit es sich bei allen diesen Zerkliiftungsprozessen um
Kunstproducte handelt, ist schwer zu sagen. Jedenfalls muss
aber wihrend des Lebens schon eine gewisse Verdnderung der
Muskelfaser angenommen werden (Aufrecht), in deren Folge
diese Zerkliftungen vielleicht erst post mortem leicht sich ein-
stellen, etwa durch mechanische Ringriffe, die die Priparate bei
den verschiedenen Manipulationen erfahren. Man muss wohl
eine solche Annahme machen angesichts der Thatsache, dass
man bel ganz gleichmissig behandelten Priparaten in dem einen
Falle zahlreiche Zerkliftungsvorginge, in dem anderen fast gar
keine anffindet.

Dies wiiren der Hauptsache nach die pathologisch-histologi-
schen Befunde, die man in der Nachbarschaft von Geschwiilsten
antreffen kann. Ausser diesen beschriebenen Verdnderungen an
den Muskelfasern finden sich, wie oben schon einmal hervor-
gehoben worden ist, noch eine ganze Reihe anderer, die zum
Theile Vorstufen oder Uebergangsstadien zu beschriebenen De-
generationen sein mogen, deren Beschreibung aber zu weit fihren
wiirde, ohne dass damit etwas gewonnen wire, indem ich glaube,
dass die wesentlichsten Verinderungen im Vorstehenden geschil-
dert sind,

Ueberdenken wir diese Veriinderungen noch einmal kurz, so
miissen wir anerkenmen, dass eine grosse Manunichfaltigkeit der-
selben vorliegt, dass aber die meisten dieser Verdnderungen auch
anderen Affectionen der Musculatur zukommen, wenn auch in
anderen Combinationen der Degenerationsformen. Ausnahmen
bilden vielleicht Hypertrophie und Vacuolisirung, insofern der-
artige Befunde bei neurotischen Prozessen noch nicht gemacht
worden sind.
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Hypertrophie von Muskelfasern und ebenso Vacuolisirung
kommt ausser in der Peripherie von Geschwiilsten bei Pseudo-
hypertrophie [Auerbach?®), Schultze, O. Buss u. A.] und bei
Thomsen’scher Krankheit, wie schon bemerkt, vor (Erb). Es
sind dies Krankbeiten des Muskelsystemes, denen man gerne von
einigen Seiten eine primir myopathische Natur zusprechen médchte,
.und in so fern ist es von Wichtigkeit, dass bei der Wirkung
der- Geschwulst auf die Muskelfasern, die doch eine vorwiegend
directe, vom Nervensystem unabhéngige ist, ebenfalls Hyper-
trophie von Muskelfasern vorkommt. Man kann freilich sagen,
dass die feinsten zu den Muskelfasern herantretenden Nerven
oder die Nervenendigungen selbst zuerst in Mitleidenschaft ge-
zogen werden. Doch kann man dies auch bei der Pseudohyper-
trophie und der Thomsen’schen Krankheit behaupten und braucht
dieser Betrachtung keinen weiteren Werth beizulegen, wenn man
die Muskelfaser als den Endapparat des Nerven selbst ansieht.
Jedenfalls ist eine vom Riickenmark oder Gehirn ausgehende
Einwirkung auf die Muskelfasern in der Nachbarschaft von Ge-
schwiilsten nicht anzunehmen. Die Hypertrophien aber selbst
sind offenbar ganz verschiedener Natur bei Pseudohypertrophie
und Thomsen’scher Krankheit. Bei der Thomsen’schen Krank-
heit handelt es sich nach Erb um eine stabile Hypertrophie,
withrend bei der Pseudohypertrophie, der dann wohl auch die
Hypertrophie in der Nachbarschaft von Neubildungen und die
Hypertrophie von Muskelfasern nach Venenunterbindungen anzu-
schliessen wiére, eine solche vorliegt, der Atrophie folgt. Doch
will ich damit nicht gesagt haben, dass ich der Meinung bin,
dass die Hypertrophie in diesen verschiedenen Fillen auf dieselbe
Ursache, etwa auf einen Reiz, der von dem um die Muskelfasern
wuchernden fremden Gewebe ausgeht, zuriickgefiihrt werden
miisse. Es sind diese Betrachtungen als Hypothesen auszufassen,
die leicht umgestossen werden kénnen. Wer kann sagen, ob

') Auerbach (dieses Archiv Bd.LIIl. 8.234) hat in einem Falle von
Pseudohypertrophia tnuscul. eine so tiberwiegende Hypertrophie von
Muskelfasern gefunden, dass er glaubt, die Krankheit beginne regel-
méssig mit einer Schwellung der Muskelfasern. Andere erblicken in
der Hypertrophie der Muskelfasern bei diesen Krankheiten eine com-
pensatorische Verdickung der noch nicht erkrankten Fasern.
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nicht die néchste Zeit uns bei der jetzt auf diese Prozesse ge-
lenkten Aufmerksamkeit eine Hypertrophie und Vacuolisirung bei
neurotischer Atrophie der Muskeln kennen lehrt? Es wiirde daher
verfriiht sein, auf diese Befunde eine differentielle Diagnose, ob
neurotisch oder neuropathisch, zu griinden.

Zum Schlusse sei es mir gestattet, fiir die freundliche Unter-
stiitzung und filr das Interesse, das dieser Arbeit von Seiten
meines verehrten Lehrers, Herrn Geh.-Rath Arnold, und von
Seiten des Herrn Prof. Dr. Schultze entgegengebracht wurde,
an dieser Stelle meinen innigen Dank auszusprechen.

XX.

Die Genese der chronischen interstitiellen
Phosphor - Hepatitis.

Von Dr. med. G. Kréonig,

fritherem Assistenten an der Frerichs’schen Klinik.

(Hierzu Taf. VI —VIL)

Seit dem Erscheinen der bekannten Weigert’schen Arbeit
,die Bright’sche Nierenerkrankung vom pathologisch-anatomischen
Standpunkte“ hat sich, wie es mir scheint, allmihlich eine Aen-
derung in den pathologisch-anatomischen Anschauungen beziiglich
der Natur und des Ausgangspunktes chronischer Entziindungs-
prozesse geltend gemacht. Wihrend man vorher in der chronisch-
interstitiellen Nephritis einen primér im Bindegewebsgeriist sich
etablirenden entziindlichen Vorgang erblickt hatte, welcher zur
Neubildung von Bindegewebe und spiiter in Folge narbiger Re-
traction des letzteren, sei es direct durch Compression, sei es in-
direct durch Verlegung und Beeintriichtigung der Blutbahn, zu
degenerativen Vorgingen im Parenchym fiihrte, ist Weigert auf
Grund seiner Untersuchungen zur Aufstellung eines Umkehrungs-
verhiltnisses gelangt, d. h. zur Annahme eines priméaren Er-
griffenseins des secretorischen, eines secundéren des Binde-
gewebsapparates. Mit Riicksicht nehmlich darauf, dass es
Weigert gelang, stets in unmittelbarer Umgebung, beziehungs-



